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Wenn wir im folgenden die Rhythmusstérungen des Herzens besprechen, so 
fassen wir unter diesen Begriff nicht nur die Arhythmien im engeren Sinne, 
sondern alle Anderungen des Herzrhythmus, sei es, daB es sich um Anderungen 
der nomotopen Rhythmusbildung handelt, sei es um heterotope Rhythmus- 
stérungen. Zum Verstaindnis der gesamten Rhythmusanderungen des Herzens 
miissen wir indessen einleitend eine kurze Ubersicht iiber die anatomischen und 
physiologischen Verhaltnisse des Herzens und des Reizleitungssystems sowie tiber 
die diagnostischen Methoden geben, soweit sie zur Analyse der Pulsarhythmien 
und zum Verstandnis dieser unbedingt notwendig sind. 


I. Anatomie des Herzens und des Reizleitungssystems. 


Das Herz stellt einen Hohlmuskel dar, dessen Muskelfasern sich in den 
verschiedensten Richtungen durchkreuzen. Die Muskulatur der Vorhéfe tritt an 
Masse gegentiber der Muskulatur der Ventrikel, die aus drei Schichten von 
Muskelfasern besteht, wesentlich zuriick. Die Vorhofsmuskulatur umschlieBt als 
diinnwandige Schicht beide Atrien mit sich in allen Richtungen kreuzenden 
Fasern. Das Myokard besitzt drei Muskelschichten, die auBere und die innere 
in der Langsrichtung des Herzens, die mittlere mehr in querer Richtung ver- 
laufend. Die auBere Muskelschicht entspringt mit ihren Fasern in dem die 
Kammerbasis bildenden knorpelartigen Faserringe, steigt spiralig nach abwarts 
und senkt sich, an der Herzspitze den Herzwirbel bildend, in die Tiefe. Das 
Mittelstiick ist das Treibwerk und besteht aus circularen, netzartig durchflochtenen 
Fasern, deren Contractionen vor allen Dingen zur Verkleinerung des Herzlumens 
beitragen. Das Treibwerk umspannt in der Hauptsache beide Ventrikel gesondert, 
nur einige Faserziige umspannen beide Ventrikel gemeinsam. Das innere System 
bildet das Papillarsystem der Papillarmuskeln und die dem Endokard an- 
liegenden langsverlaufenden Faserschichten des Herzens. Ein Teil seiner Fasern 
wird durch die Purkinjeschen Fasern gebildet, die die Muskelerregung gleich- 
maBig nach allen Seiten hin verteilen. Das Papillarsystem bewirkt die Stellung 
der Klappen und verhindert ein Langerwerden der Kammern, das als Folge 
der Contractionen des Treibwerkes unvermeidlich ware. 

Die Muskelmassen stehen nun untereinander in Beziehung durch das Reiz- 
leitungssystem oder, wie es auch genannt wird, das specifische Muskelsystem. 
Dieses dient der Reizbildung und der Reizleitung und vermittelt so die koordi- 
native Tatigkeit des Herzens im Sinne einer zweckmaSigen Kreislaufsdynamik 
(s. Fig. 1). Embryologisch stellt es den Rest des primordialen Herzschlauches 
dar, wobei insbesondere zunachst der Sinusknoten, am oberen Ende des Sulcus 
terminalis an der Einmiindungsstelle der Vena cava superior in den rechten Vorhof 
als spindelférmiger Komplex schlingenférmiger Muskelbiindel gelegen (Koch), die 
Rolle eines Schrittmachers des Herzens spielt. Der Sinusknoten verliert sich mit 
seinen Muskelbiindeln in der Vorhofsmuskulatur. Den Ubergang zwischen Vorhof 
und Kammer bildet das Hissche Biindel (Atrioventrikularbiindel), bestehend aus 
dem Atrioventrikularknoten (A-V-Knoten), der sich durch das Trigonum fibrosum 
in einen Vorhof- und einen Kammerabschnitt einteilen lat. Aus dem A-V- 
Knoten entwickelt sich dér in zwei isolierten Schenkeln an der Kammerscheide- 
wand herablaufende Stamm. Der rechte Schenkel verlauft rechts zum Teil sub- 
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endokardial zum vorderen Papillarmuskel, der linke verlauit im Septum nach links 
zu, sich in den subendokardialen Gewebsschichten auisplitternd. Die Tawara- 
schen Schenkel splittern in der Héhe der Basis der Papillarmuskeln in die Purkinje- 
schen Fasern auf, die sich in das subendokardial gelegene Papillarnetz verlieren, 
von wo aus sie mit der gesamten Kammermuskulatur in Verbindung treten. Durch 


Bisnis 
_.-Vena cava sup. 
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Schematische Darstellung des specifischen Muskelsystems im menschlichen Herzen nach Aschoff-Koch. 
Rechter Vorhof nur zum Teil er6ffnet; die iibrigen HerzhOhlen auf dem Durchschnitt. W= Wenckebachscher Muskel- 
zug; L.S. K.=linke Sinusklappe; V. E. = Valvula Eustachii; V. Th. = Valvula Thebesii; S. Str. = Sinusstreifen; V. S. 
und K. S. =Vorhofs- und Kammerscheidenwand; V. K. = Vorhofsknoten (blau) ; S. K. = Sinusknoten (griin); Reizleitungs- 
system (rot); K. K =Kammerknoten; Sz. = Stamm des Reizleitungssystems (H/issches Biindel); R. S. und L. S, = rechter 
und linker Schenkel des Reizleitungssystems; Aw.r. und Au. /. = Ausbreitung des Reizleitungssystems; f S. = falscher 
Sehnenfaden; P. M. = Papillarmuskel. 


N 


eine Scheide ist das specifische Muskelsystem bis zur Aufsplitterung in die 
Purkinjeschen Netze bindegewebig isoliert. 

Von besonderer Bedeutung ist noch die GefaBversorgung des Reizleitungs- 
systems. Der Sinusknoten wird meist von Asten der Arteria coronaria dextra 
gespeist, ebenso der Kammerknoten. Die tieferen Teile des Atrioventrikularbiindels 
werden von der linken Arteria coronaria versorgt. 

1* 
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Beziiglich der Nervenversorgung des Herzens 1aBt sich sagen, daB die 
sympathischen Fasern aus den drei Halsganglien und dem obersten Brust- 
ganglion entspringen, die parasympathischen Fasern aus dem Halsteile des 
Nervus vagus. Diese sympathisch-parasympathischen Nerven bilden oberflach- 
liche und tiefere Nervengeflechte (Plexus cardiacus) an der Herzbasis zwischen 
den groBen GefaBen und ziehen mit den CoronargefaBen in die Tiefe. Die 
subendokardialen und subepikardialen Geflechte wurden bereits erwahnt. Physio- 
logisch ist erwahnenswert, daB die linksseitigen Nervenfasern besonders den 
Atrioventrikularknoten versorgen, die rechtsseitigen den Sinusknoten. 


Il. Grundeigenschaften des Herzmuskels. 


Die rhythmische Tatigkeit des Herzens beruht auf Grundeigenschaften der 
Herzmuskulatur, die fundamental erstmalig von Engelmann festgestellt worden 
sind. Man bezeichnet sie als Reizbarkeit, Contractflitat, Reizleitungsvermogen 
und Reizerzeugung. Die Reizbarkeit des Herzens ist eine direkte wie indirekte. 

Gegentiber dem [Extremitatenmuskel unterscheidet sich der Herzmuskel 
dadurch, daf die GroBe der Contraction am Herzen nicht von der ReizgréBe 
abhangt, sondern dafi ein tberhaupt wirksamer Reiz immer eine maximale 
Zuckung hervorrutt: ,,Alles-oder-nichts“-Gesetz. Ein unterschwelliger Reiz bleibt 
also wirkungslos. 

Wahrend der Contraction verliert das Herz seine Reizbarkeit: Es bleibt 
durchaus unerregbar. Diese Unerregbarkeit 1a8t gradatim nach der Contraction 
in der Diastole nach, so da es hier zunachst fir starke Reize nur erregbar wird, 
spater dann auch ftir schwachere. Man bezeichnet die Zeit, in der es absolut wie 
relativ unerregbar wird, als refraktares Stadium. 

Auf diesem refraktaren Stadium beruht bei Extrasystolen die Erscheinung 
der kompensatorischen Pause. Wenn namlich durch Reizung eines regelmabig 
schlagenden Herzens vor dem Eintritt einer spontanen Systole eine Extrasystole 
entsteht, so ist diese von einer kompensatorischen Pause gefolgt, sofern der 
nachste normale Kammerreiz in die refraktare Phase der Extrasystole fallt. Die 
Dauer der letzten Systole plus Extrasystole betragt dann das Doppelte einer 
normalen Kammersystole. 

Die Vernichtung der Reizbarkeit zugleich mit der Contraction beruht bei 
der Herzmuskulatur, wie man annehmen muB, auf den Verhaltnissen der chemisch- 
physikalischen Energieumformung. Wahrend der Systole wird anoxydativ das 
Glykogen zerlegt: es entstehen Milchsaure, die wahrend der Diastole erst wieder 
oxydativ in Glykogen umgebaut werden mu. Die Reizbarkeit ist chemisch mit 
der Bereitstellung von Energiematerial gleichzustellen. 

Zu betonen ist, da8 die Reizbarkeit nervds durch den Accelerans im 
positiven, den Vagus im negativen Sinne beeinfluBt werden kann. Der Accelerans 
ist also der Erreger der Arbeit, der Vagus der Erholung. 

Als weitere Grundeigenschaft des Herzmuskels ist die Reizleitungs- 
fahigkeit anzusehen; sie ist nicht neurogen, sondern myogen, da die Herz- 
muskulatur die Reize nicht nur wie der Nerv, nur nach einer Richtung leitet, 
sondern auch nach der entgegengesetzten Richtung, zudem noch reizleitend ist, 
wenn am-Herzen die Nerven schon abgestorben sind. Die Reizleitungsfahigkeit 
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ist durch den Accelerans wie Vagus im Herzen im positiven wie negativen Sinne 
zu beeinflussen. Die Reizerzeugung ist eine dem Herzmuskel immanente, 
allerdings sich normalerweise nicht auf alle Herzmuskelfasern in gleicher Weise 
erstreckende Eigenschaft, vielmehr nur gewissen Gebieten des Herzens, namlich 
dem Sinus und Atrioventrikularsystem, zukommt. In diesem Sinne besitzt als 
Schrittmacher des Herzens der Sinusknoten die fithrende Reizbildung, die zur 
spontanen, automatisch-rhythmischen Bildung von Herzreizen fiihrt. 

Fallt die Reizerzeugung des Sinus aus, so treten die tieferen Partien des 
specifischen Reizleitungssystems automatisch (mit niedrigerer Schlagfrequenz) 
ein: so der Atrioventrikularknoten, der Biindelstamm und die Schenkel (Ganter 
und Zahn). Die Reizbildung im Sinus heift nomotop, die Reizbildung der 
ubrigen automatisch eintretenden rhythmischen Centren heterotop (Hering). Die 
Reizbildung kann ebenfalls durch nervése Reize im Herzen beeinfluBt werden 
(Saw. U.): 

Zum Eintreten heterotoper Reizbildung gehért die Ausschaltung der nomo- 
topen Reizbildung. Normalerweise laBt die frequentere Sinusreizbildung die lang- 
samere heterotope Reizbildung tieferer Centren nicht zu. Sinkt dagegen die 
Frequenz der nomotopen Reizbildung unter die der heterotopen, so kommt es 
zur Ausschaltung der ersteren und zum Dominieren der heterotopen Centren. 

Man unterscheidet zwei Arten von heterotopen Reizbildungen, solche, bei 
denen die nomotopen Sinusreize ausgeschaltet sind oder solche, bei denen die 
heterotope Reizerzeugung und Erregbarkeit gesteigert ist. Solche Reizbildungen 
heterotoper Art kénnen als Einzelschlage oder Gruppenschlége zu _ stande 
kommen. 

Bei heterotopen Einzelschlagen hat man den Ort der Entstehung zu 
analysieren. Bei heterotopen Gruppenrhythmien ist der Entstehungsort und der 
Mechanismus in bezug auf die Ausschaltung des Sinus zu analysieren. Tritt 
der atrioventrikulare (Nodal-) Rhythmus durch Ausschaltung der Sinusreize 
auf, so ist die Frequenz der Schlage (gegentiber dem Sinus) niedriger; das 
gleiche gilt fiir die sog. Kammerautomatie. Handelt es sich um gesteigerte 
heterotope Reizbildung, so ist durch die gesteigerte Reizbildung und Erregbarkeit 
der Atrioventrikularknoten, Stamm- oder Kammercentren, die Frequenz gegentiber 
dem Sinus gesteigert (z. B. paroxysmale Tachykardien) und dadurch der relativ 
langsamer schlagende Sinusknoten unterdriickt. 

Zur Analyse des unregelmaBigen Pulses kann man sich im Experiment des 
Schreibhebels und der beruBten rotierenden Trommel bedienen, indem die ent- 
sprechenden Herzteile (Cavatrichter, Vorhof, Ventrikel) durch feine Klammern 
an Faden mit den Schreibhebeln verbunden, ihre Bewegungen fortlaufend selbst 
registrieren. Eine solche Methodik ist naturgema8 beim geschlossenen Thorax 
unméglich. Beim Menschen pflegt man, um einzelne Teile des Herzens in ihrem 
Bewegungsablaufe zu registrieren, als Aushilfsmethode die indirekte Schreibung 
des SpitzenstoBes an der vorderen Brustwand und die Registrierung der Venen- 
pulse an der Vena jugularis der rechten Halsseite zu verwenden. Es ist aber zu 
betonen, daB diese Registrierungen von Venenpuls- und SpitzenstoBkurve, weil 
oft irrefiihrend, nicht die geeignete Methode zur Analyse der. Pulsus irregularis 
darstellen, sondern nur eine Hilfsmethode, deren man sich nur zur Kontrolle 
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desjenigen Verfahrens der Diagnostik bedienen darf, das fiir die Irregularitats- 
diagnostik das Verfahren der Wahl darstellt: das ist die elektrokardiographische 
Diagnostik. 

Ill. Elektrokardiographik. 

Die wahrend der Tatigkeit lebender Organe entstehenden elektrischen 
Potentialdifferenzen bezeichnet man mit dem Ausdruck Aktionsstrom. So verhalt 
sich auch tatige Muskulatur elektronegativ gegeniiber der untatigen. Schreitet 
in einem Muskel die Erregung von einem Ende zum andern fort, also z. B. von 
links nach rechts, so wandert in diesem Sinne die Elektronegativitat. Leitet man 
die dabei entstehenden Potentialdifferenzen in die Enden einer zwischen die 
Magnetpole eines Saitengalvanometers gespannten Saite, so entstehen Schwin- 
gungen der Saite, die man photographisch an einem kleinen Ausschnitt der Saite 
registrieren kann. Der sog. Aktionsstrom eines Muskels, dessen Erregung, wie 
oben angedeutet, von links nach rechts verlauft, ergibt mit dem Ablauf dieser 
Erregung zwei Schwingungen der Saite, eine nach oben, eine nach unten. Man 
bezeichnet einen solchen Aktionsstrom als diphasisch. Auch die Tatigkeit des 
Herzens bewirkt einen Aktionsstrom, wobei sowohl das specifische Muskelsystem 
wie das unspecifische Muskelsystem Potentialdifferenzen erzeugen, die sich 
indessen, teils wegen der Schraglage des Herzens, teils wegen der starken Durch- 
flechtung der gesamten Muskulatur, teils wegen der Hin- und Riicklaufigkeit der 
Muskelfasern summieren und subtrahieren. So ist das mit dem Finthovenschen 
Saitengalvanometer gewonnene Bild des Aktionsstromes des Herzens — d. i. das 
Elektrokardiogramm — auch wesentlich unterschieden vom Aktionsstrombilde 
eines tatigen planparallelen Muskels. Wahrend dieser, wie gesagt, ein diphasi- 
sches Kurvenbild ergibt, ist das Elektrokardiogramm in der Hauptsache mono- 
phasisch, d. h. die Ausschlage gehen nach einer Richtung. 

Zur Ableitung eines Elektrokardiogramms bei einem Menschen miissen aber 
gewisse Vorbedingungen erftullt werden. So mu8 zunachst fiir eine Kompensation 
der auf der K6rperoberflache vorhandenen elektrischen Potentialdifferenzen 
gesorgt werden, d. h. es muB diesen eine gleich groBe elektrische Spannung 
entgegengesetzt werden, was mit Hilfe eines Kondensators am zweckmabigsten 
geschieht. Ferner miissen unpolarisierbare Elektroden verwendet werden. Zur 
Ableitung des Aktionsstromes bedient man sich beim Menschen der indirekten 
Ableitung von den Extremitaten, wobei entsprechend dem Vorschlage FEinthovens 
die Ableitung vom rechten und linken Unterarm als Ableitung 1, die Ableitung 
vom rechten Arm und linken Bein als Ableitung 2, die Ableitung vom linken 
Arm und linken Bein als Ableitung 3 bezeichnet wird. Die Ableitung des Aktions- 
stromes vom Brustkorb kann mit sog. Nadelelektroden geschehen, die man einige 
Millimeter tief in die Haut rechts und links in den Intercostalraum einstechen 
kann. Fur klinische Zwecke ist diese Nadelelektrodenableitung besonders zur 
Feststellung des Vorhofsflatterns und Vorhofsflimmerns ratsam. Der beste 
Apparat zur Ableitung des Elektrokardiogramms ist der Edelmannsche Saiten- 
galvanometer. Der sog. Oszillograph, der anstatt der Saiten einen Spiegel im 
Rahmengestell tragt, ist fiir praktische Zwecke zwar brauchbar, indessen nicht 
von gleicher Empfindlichkeit wie der Edelmannsche Saitengalvanometer. 

Das Normalelektrokardiogramm, dessen Aufnahme mit einer Zeitregistrierung 
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verbunden sein mu, wenn anders es eine einwandfreie Analyse zulassen soll, 
besteht aus einer Anzahl hauptsachlich nach oben gerichteter Zacken. Diese 
Zacken werden benannt nach Einthoven mit P, Q, R, S,T, nach Kraus und 
Nikolai mit A, Ja, I, Ip, F; doch hat sich die Kraus-Nikolaische Nomenklatur 
nicht generell in die internationale Literatur einfiihren kénnen. Von diesen Zacken 
ist die erste Zacke auf die Vorhofscontraction zurtickzuftihren (Vorhofszacke), 
wahrend die Zackenbildung Q, R, S, T auf die Ventrikelerregung zuriickgefiihrt 
wird. Man bezeichnet jetzt das Kardiogramm der Kammern einfach als Kammer- 
komplex. Das Bild der Normalform eines Elektrokardiogramms wird am besten 
durch folgende schematische Zeichnung wiedergegeben (s. Fig. 2). 

Diese sog. Normalform des Elektrokardiogramms (cf. auch Fig. 3 auf 
Tafel 1) wird modifiziert — selbst unter normalen Bedingungen — durch die 


Fig. 2, 
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* Normalform des Elektrokardiogramms in Ableitung I, I] und III (schematisch). In 


der Mitte beim sog. Normalherzen, links beim Linksherzen, rechts beim Rechtsherzen. 


Art der Ableitung. Der Vorzug der Ableitung I liegt darin, daB hier die elektro- 
kardiographischen Bilder pathologischer Herzen (angeborene Herziehler, Situs 
inversus) infolge der Verschiebung der Massenverhaltnisse des linken and des 
rechten Herzens die elektrokardiographischen Differenzen besser zur Darstellung 
bringen. Die Ableitung 2 hat den Vorzug, daB die Zacken im allgemeinen héher 
sind als bei der Ableitung 1 und das Bild der Vorhdfe hier besser als bei Ab- 
leitung 1 zum Ausdruck kommt. 

{m einzelnen ist tiber die Zacken folgendes zu sagen: 

1. Vorhof oder P-Zacke. Sie stellt eine kleine nach oben gehende 
runde oder spitze Zacke dar. Mitunter kann ihre Erhebung zwei Gipfel tragen. 
Die P-Zacke kann diphasisch (besonders in Ableitung 3) oder negativ sein. Aus 
der P-Zacke kann man nur den Beginn der Vorhofstatigkeit, nicht ihre Dauer 
bestimmen. Hinter der P-Zacke bleibt die Galvanometersaite in Ruhe bis zum 
Auftreten des Kammerkomplexes. 

2 Kammerkardiogramm (Kammerkomplex). Das Kammer- 
kardiogramm 148t sich in zwei Teile zerlegen: in die flinke Zackengruppe 
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Q, R, S (Initialkomplex) und in die trage Finalschwankung (7-Zacke). Die 
Q-Zacke ist im Elektrokardiogramm oft nicht vorhanden. Wo sie vorhanden ist, 
stellt sie eine nur einige Millimeter nach unten gehende Abweichung der Saite 
dar. Die R-Zacke stellt eine steil nach oben gehende und steil abfallende Zacke 
dar, die den héchsten Ausschlag im Elektrokardiogramm bildet. Sie kann selbst 
im normalen Elektrokardiogramm durch Schwingungen der Saite Knoten- 
bildungen aufweisen, ja es kann selbst zu Spaltungen der R-Zacke kommen. Die 
S-Zacke folgt als nach unten gerichtete Zacke inkonstant der R-Zacke. Wahrend 
normalerweise diese S-Zacke nur einige Millimeter Schwankungen nach unten 
zeigt, kann pathologischerweise die S-Zacke so tief nach unten schwingen, daf 
sie die R-Zacke an Gréfe tiberragt. Bei der Ableitung 1 ist eine hohe R- und 
kleine S-Zacke hauptsachlich auf den linken Ventrikel zu beziehen (Linksherz), 
eine kleine R- und tiefe S-Zacke auf das Rechtsherz. Die Ableitung 2 ergibt meist 
das inverse Bild dieser Zacken. Die trage Finalschwankung (7-Zacke) steigt 
langsam an und fallt langsam ab; die Héhe der Schwankung wechselt schon im 
normalen Elektrokardiogramm; Beginn und Ende der 7-Zacke ist oft unscharf. 
Mitunter verlauft die 7-Zacke negativ, mitunter beginnt sie negativ, um positiv 
zu enden (diphasische 7-Zacke), und mitunter beginnt sie auch positiv, um 
negativ zu enden. Zwischen dem initialen Zackenkomplex und der T-Zacke liegt 
die Saite entweder in der O-Linie, d. h. Ruhelage, oder aber R bzw. S geht all- 
mahlich in die 7-Zacke iiber. Von wesentlicher Bedeutung ist das P—R- bzw. 
P—Q-Intervall. Dieses Intervall bezeichnet die Uberleitungszeit vom Vorhof auf 
die Ventrikel. Die Dauer dieser Uberleitung (P—R-Intervall) betragt zumeist 
0-15—0:17 Sekunden. Im allgemeinen darf man wohl als die obere Grenze ein 
Intervall von 0-2 Sekunden, als die untere Grenze 0-12 Sekunden ftir die Norm 
annehmen. Der Kammerkomplex (vom Beginn der Q- bzw. der R-Zacke bis zum 
Ende der 7-Zacke) entspricht der Systole des Herzens. Das Verhaltnis der Systole 
zur Pulsperiode ist ein annahernd konstantes, das durch die Fridericiasche 
Formel S = 822-3 \P (P= Pulszahl) dargestellt wird, doch sind in dieser 
Beziehung in den verschiedenen Lebensaltern Abweichungen von dieser Regel zu 
finden (Brugsch und Blumenfeldt). Beim Vergleich der Dauer des Kammerelektro- 
kardiogramms mit der aus den Herzténen erschlossenen Systole ergibt sich bei 
Menschen zwischen 20—50 Jahren eine Ubereinstimmung. Bei jiingeren Indi- 
viduen ist das Kammerelektrokardiogramm langer, im héheren Alter kiirzer als 
die durch die Herztonregistrierung festgestellte Systole. Im allgemeinen fallt bei 
gleichzeitiger Registrierung von Elektrokardiogrammen und Herzténen der erste 
Ton bis zu 0:04 Sekunden nach dem Beginn des Kammerelektrokardiogramms, 
der zweite Ton kann bis zu 0:03 Sekunden der 7-Zacke vorangehen oder ihr nach- 
folgen. Zwischen dem Kardiogramm des SpitzenstoBes und dem Kammerelektro- 
kardiogramm findet sich ein Intervall von 0:05 Sekunden. Zwischen Elektrokardio- 
gramm und Jugularvenensphygmogramm folgt die A-Zacke etwa 0:01 Sekunde 
nach der P-Zacke. 

Was die Deutung des Elektrokardiogramms anlangt, so verbreitet sich die 
Erregung vom Sinusknoten tiber die Vorhofsmuskulatur, wobei die Elektro- 
negativitat im Sinusknoten beginnt. Der Kammerkomplex mit seiner flinken und 
seiner tragen Zackengruppe ist abhangig vom Erregungsablauf. Das specifische 
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Muskelsystem tibermittelt durch die Purkinjeschen Fasern die Erregung zu 
gleicher Zeit auf die Kammermuskulatur, deren Aktivierung durch die flinke 
Zackengruppe angezeigt wird. Durchschneidet man einen Tawaraschen Schenkel 
experimentell, so kann von dem durchschnittenen Schenkel aus unmittelbar eine 
Aktivierung des entsprechenden Ventrikels nicht mehr erfolgen, sondern die 
Aktivierung mu8B von der anderen Kammer aus spater iiber das Septum zu 
stande kommen. Auf diese Weise entstehen die sog. Links- und Rechtskardio- 
gramme, das erstere nach Durchschneidung des rechten Tawaraschen Schenkels, 
das letztere nach Durchschneidung des linken. Das Linkskardiogramm (LKg) ist 
(bei Ableitung 2 und 3) ausgezeichnet durch starke Negativitat der S-Zacke, das 
Rechtskardiogramm (DKg) durch VergroéBerung und Spaltung der R-Zacke. Die 
T-Zacke geht meist ebenfalls tief abwarts. Sowohl beim Links- wie beim Rechts- 
kardiogramm ist die Zackengruppe Q-R-S wesentlich verbreitert (s. Fig. 3 und 4 
und Tafel III). 

Was die Beziehungen der elektrokardiographischen Kurvenbilder, in der 
Ableitung 1, 2, 3 gewonnen, untereinander betrifit, so gilt hier die Einthoven- 
sche Regel, daB das in Ableitung 2 gewonnene Elektrokardiogramm die 
Resultante des aus 1 und 2 gewonnenen Elektrokardiogramms ist. 

Die Ausdeutung des Elektrokardiogramms hinsichtlich des Entstehens der 
Elektronegativitat ist heute noch nicht als vdéllig gelést zu betrachten. Wahrend 
das Bild des Aktionsstromes vom Vorhof durchaus dem Bilde des Erregungs- 
ablaufes eines planparallelen Muskels gleicht, in dem die Erregung von dem 
Sinus aus zentrifugal beginnt-und somit zu einem diphasischen Elektrokardio- 
gramm fthrt, dessen negative Schwankung sich in Ableitung 3 am _ besten 
darstellen 1aBt, liegt die Deutung des Kammerelektrokardiogramms viel 
schwieriger. Was die initiale Zackengruppe anlangt, so ist die Deutung wohl aller 
Autoren darin ibereinstimmend, daB sie auf einer Aktivierung der gesamten 
Kammermuskulatur von innen aus (durch das Reizleitungssystem) beruht, wobei 
die Elektronegativitat sich auf der Oberflache der Kammern spater, wenn auch 
ungleich, ausbreitet als in entsprechenden reizleitenden Punkten der Innenflache. 
Das in der tblichen Weise erhaltene normale Kammerelektrokardiogramm ist 
dabei die Interferenz der Partialelektrokardiogramme beider Ventrikel, sofern 
naturgemaB der Reiz durch das Hissche Biindel iiberleitet wird; andernfalls 
ergibt sich, bei Blockierung eines Schenkels, ein Elektrokardiogramm in der 
Zackengruppe Q-R-S, das so zu erklaren ist, daB die Aktivierung sich 
zunachst in dem Ventrikel einstellt, dessen Reizleitung erhalten ist und dann 
von der Muskulatur zeitlich spater auf den anderen Ventrikel tberspringt, 
wo die Reizleitung wieder auf den praformierten Bahnen des Reizleitungs- 
systems 1autit. 

Die Deutung der T-Zacke ist dagegen schwierig; am wahrscheinlichsten ist 
noch die Annahme, daB man in der in der flinken Zackengruppe findenden systoli- 
schen Kammerphase den Riickgang der Erregung zu suchen hat, wobei die 
T-Zacke der Hinweis darauf ist, daB gewisse Teile des Herzmuskels noch langer 
in Erregung bleiben als andere; fiir diese Anschauungen spricht auch das Ver- 
halten der T-Zacke bei Schenkelblockierung, wobei der blockierte Ventrikel seine 
Erregung spater verliert als der nichtblockierte. 

Ergebnisse der gesamten Medizin. XI. 9) 
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Was endlich die Form des Elektrokardiogramms verschiedener Herzen beim 
Menschen anlangt, so ist diese einmal von der normalen Lage des Herzens und 
der Wandstandigkeit der verschiedenen Teile des Herzens abhangig (so ist der 
rechte Ventrikel gewohnlich wandstandiger als der linke Ventrikel), weshalb 
normalerweise bei Ableitung 1 das Rechtskardiogramm tiberwiegt. Auch die 
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Masse der Muskulatur ist fiir die Form des Elektrokardiogramms bedeutungs- 
voll. Uberwiegt die Masse des linken Ventrikels, so nimmt in Ableitung 1 das 
Elektrokardiogramm die Form des Linkskardiogramms an; je starker umgekehrt 
die Massenentwicklung des rechten Ventrikels, umsomehr iiberwiegt das Rechts- 
kardiogramm (s. Fig. 2). 
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IV. Nomotope Herzrhythmik. 
Normale Herzrhythmik. 


Nach dem Vorgange H. E. Herings unterscheiden wir, wie wir oben aus- 
gefiihrt haben, nomotope und heterotope Rhythmen. Die nomotopen Rhythmen 
gehen von dem Sinusknoten des Herzens aus. Normale Herzrhythmik ist nomotop, 
die heterotope Herzrhythmik ist pathologisch. Zur Feststellung dieser vom Sinus 
ausgehenden Rhythmik geniigt im allgemeinen in der Praxis die Feststellung des 
Pulses der Arteria radialis durch Betastung an der nur von Haut und Fascie 
bedeckten Stelle in der Gegend des unteren Drittels des Radius neben der Sehne 
des Extensor carpi radialis. Die Frequenz des Pulses wird fiir die volle Minute 
berechnet, doch ist bei graphischer Registrierung des Pulses die Zeitangabe der 
Pulswelle absolut in 7/,,, Sekunden notwendig. Bemerkt sei auch, daf fiir die 
Analyse der PulsunregelmaBigkeiten jede Graphik ohne Zeitregistrierung wert- 
los ist. 

Pulsfrequenz und Pulsrhythmik in der Ruhe. 

Beim Neugeborenen betragt die Pulszahl 130—140 Schlage in der Minute, 
sinkt allmahlich mit der Zahl der Jahre auf etwa 70 (vom 20. Lebensjahr ab) 
und halt sich mit kleinen Schwankungen nach oben und unten (66—76) auf - 
diesem Niveau. Vom 50. Lebensjahr ab nimmt die Pulsfrequenz um einige 
Schlage ab. Bei 60jahrigen Leuten betragt sie durchschnittlich 66 Schlage, bei 
70jahrigen und Alteren Greisen steigt die Frequenz wieder auf 70—80 Schlage. 
Diese Pulsfrequenz, wie sie hier angegeben ist, gilt nur fiir die Ruhe. Bei der 
Betastung des Pulses hat man das Gefithl, daB die Pulse in regelmaBigen Ab- 
stinden voneinander erfolgen. Wir sprechen darum auch von einem rhythmischen, 
eigentlich soll es heiBen: gleichmaBig rhythmischen Pulse. Indessen ist unser 
Zeitsinn im Sinne des Zeitgedachtnisses nicht so gut ausgepragt, dai wir 
Differenzen bis zu 20% der einzelnen Pulsperioden schon als unrhythmisch 
empfanden. Erst wenn die Differenzen der einzelnen Pulswellen diesen Wert 
iiberschreiten, haben wir die Vorstellung des nichtrhythmischen oder arhythmi- 
schen Pulses. Analysiert man die Pulse graphisch, so zeigen sich Pulsdifferenzen, 
die bis zu 10% Unterschied in der Ruhe und bis zu etwa 30% nach korper- 
lichen Bewegungen betragen. Selbst geringe kérperliche Bewegungen vermogen 
die Zeitdifferenzen der einzelnen Pulse zu erhéhen. Diese Erscheinung darf man 
dahin zusammenfassen, daB man sagt: mit prazisen Messungsmethoden erscheint 
auch der sog. rhythmische Puls im wahrsten Sinne des Wortes als nicht véllig 
rhythmisch. Eine Steigerung dieser Arhythmik wird noch durch starkere Be- 
lastung des Kreislaufs durch Arbeit erzielt. Es fragt sich, ob die Berticksichtigung 
dieser Tatsachen fiir die klinische Beurteilung des Herzens notwendig ist oder 
ob diese minimalen Abweichungen der einzelnen Pulsperioden véllig zu vernach- 
lassigen sind. Bis jetzt hat man sie in der Tat praktisch vernachlassigt, doch ist 
neuerdings, besonders infolge eines neu durch F. Kraus und Seelig in die Klinik 
eingefiihrten Instrumentariums — des sog. Goldschmidtschen Pulsresonators — 
die Frage brennend geworden, ob die Feststellung des wirklichen Rhythmus 
von klinischer Bedeutung ist (cf. hierzu auch die Ausfiihrungen von Gold- 
scheider in der Berliner medizinischen Gesellschaft 1927). Die Aufstellung des 
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starren Pulses, wie er z. B. bei manchen Fallen von Basedow oder in der 
Rekonvaleszenz nach fieberhaften Erkrankungen zu finden ist, gibt ja in der Tat 
zu denken. Immerhin sind die bisherigen Resultate noch nicht so weitgehend, 
daB es sich praktisch verlohnte, die Prazision der Pulsfeststellung bis zur 
genauen zeitlichen Analyse auch der rhythmischen Pulse zu treiben, statt sich 
mit der grobpalpatorischen Rhythmik zu begniigen. Immerhin bleibt die Tatsache 
von Interesse, daB man beim normalen Pulse ein Schwanken des Pulses zwischen 
zwei Rhythmen beobachten kann. Diese Schwankungsbreite wird auch als Aktions- 
breite bezeichnet. 

Wir méchten hier nicht zu betonen unterlassen, daB sich die elektrokardiographisch 
registrierten Pulsperioden nicht mit den Ergebnissen des Pulsresonators zu decken brauchen, 
dessen Pulsregistrierung von der Dynamik des Pulses abhangig ist, daher komplexer ist als 
die elektrokardiographische Registrierung der Herzschlage. 

Die Pulsfrequenz kann nun unter physiologischen Verhaltnissen eine Ande- 
rung erfahren. Erstens unter dem Einflu8 der Atmung. Diese Anderung der 
Pulsfrequenz heift 

Pulsus respiratorius. 


Bei der Atmung wird der Puls inspiratorisch kleiner und schneller, bei der 
Ausatmung gréBer und langsamer. Die GréSenunterschiede des Pulses hatte 
seinerzeit Kussmaul mit dem Ausdruck ,,Pulsus paradoxus“ bezeichnet, ein Aus- 
druck, fiir den Reichmann den Ausdruck ,,inspiratorische Verkleinerung des 
Pulses“ vorgeschlagen hat. Diese inspiratorische Pulsverkleinerung, die aber mit 
der eigentlichen Dynamik des Thorax im Sinne einer Drucknegativitat des 
Atmungsraumes nichts zu tun hat, schaltet beim Begriff der respiratorischen 
Arhythmie aus, denn diese ist lediglich eine Erscheinung geanderter Chronizitat 
der Sinusreizbildung. Man kann die respiratorische Arhythmie als eine Ge- 
schwindigkeitsanderung der Herzschlagfolge in den Atmungsphasen charakteri- 
sieren, wobei die Beschleunigung der Inspiration, die Verlangsamung der Pulse 
der Ausatmung und der Atempause entspricht. Da das aus dem Korper losgeléste 
Herz oder das nach Abtrennung des Centralnervensystems im K6rper verbliebene 
Herz die gleiche Schlagfolge beibehalt, so ist die durch die Atmung bedingte 
Arhythmie zweifellos extrakardialen Nerveneinfltissen unterlegen, denn weder 
die Mechanik der Lungen, noch die durch den Stoffwechsel bedingte Beeinflussung 
des Herzens tiber den Weg des Blutes sind im stande, den Mechanismus der 
respiratorischen Pulsschwankungen zu erklaren. Experimentelle Untersuchungen 
lehren, daB die respiratorische Arhythmie durch den Vagus bewirkt wird, denn 
Ausschaltung des Vagus, sei es auf dem Wege der experimentellen Durch- 
trennung, sei es medikamentds durch Atropin, ist im stande, die respiratorische 
Arhythmie zum Verschwinden zu bringen. Die Erregung lauft durch afferente 
Vagusfasern der Lunge zum Vaguscentrum und Atmungscentrum der Medulla 
oblongata, das ja dem Vaguscentrum benachbart ist, und durch efferente Vagus- 
fasern zum Herzen (cf. Pongs'). Inwieweit im einzelnen Reizungen der Lunge 
oder Reize der Brustwand selbst reflektorisch eine Vagusbeeinflussung bewirken, 
bleibe dahingestellt. Praktisch spielt- diese Frage keine entscheidende Rolle; 


" Pongs, Der EinfluB tiefer Atmung auf den Herzrythmus und seine klinische Ver- 
wendung. Springer, Berlin 1923. 


Arhythmien des Herzens. 13 


moéglich auch, daB beide Mechanismen wirksam sind. Die Frage, inwieweit auch 
eine Acceleranserregung eine Rolle bei der respiratorischen Arhythmie spielt, 
sei ebenfalls dahingestellt. Mit Wahrscheinlichkeit spielt diese mit hinein. 
Analysiert man genauer das Verhalten der Pulse 


bei Ein- und Ausatmung, so besteht nicht immer | "e 
die von uns oben genannte Regel, da bei der 
Inspiration der Puls kleiner und in der Aus- 
atmung bzw. der Atempause der Puls langer 


wird (s. Fig. 5). Vielmehr gibt es eine ganze 
Reihe von Abweichungen von dieser Regel. Im 
allgemeinen kann man nur sagen, daf die Zahl 
der Pulse wahrend der Atmung iiberhaupt 
gréBer zu sein pflegt als in der Atempause, 
aber auch da gibt es noch Abweichungen, wo- we 
bei der Grad dieser Abweichungen starken in- fy 
dividuellen Schwankungen unterliegt. Im all- (r 

gemeinen pflegt man in der Klinik von einer | | 
respiratorischen Arhythmie zu sprechen, wenn 


schon bei der einfachen Palpation des Pulses 
Schwankungen der Pulsfrequenz vorhanden sind, 
die man ohneweiters wahrzunehmen in der Lage 
ist. Da wir Differenzen der Pulslange nur dann 
als voneinander abweichend wahrzunehmen ver- 
mogen, wenn sie mehr als 20% ihrer Pulslange 


betragen, so werden nur hdhere Grade von K 


Fig. 5. 


respiratorischer Arhythmie der Feststellung bei 
der einfachen Betastung zuganglich sein. Das 
Verhaltnis Andert sich allerdings bei den 
meisten Menschen, wenn man tief inspirieren 
und exspirieren 1a6t, oder wenn man langere 
Atempausen zwischen die einzelnen Atemziige (f 
einschiebt. Diese durch tiefe Inspiration be- = 


dingte Arhythmie kann noch als physiologisch i: 
y 
ye 


langsamer; ab und zu in der Phase der Exspiration Extrasystolen. 


gelten. Als pathologisch bezeichnen, wir wie 
gesagt, alle diejenigen Falle von respiratori- 
scher Arhythmie, bei denen die einfache Pal- 


Pulsus irregularis respiratorius. Oben: Atmung. Unten: Radialpuls. Wahrend der Inspiration wird die Pulsfrequenz schneller, wahrend der Exspiration 


OAD is ISA PIS PUR IN ac ards 


pation den Wechsel der Pulse in der Frequenz pe 

ergibt. Hier liegt das pathologische Moment | 

in dem, was wir als gesteigerte Vaguslabilitat a 

bezeichnen. | = 
Die klinische Bedeutung der respiratori- 


schen Arhythmie liegt einmal in diagnostischer 

und zweitens in prognostischer Beziehung. Besteht auf dem Boden einer 
starken Vaguslabilitat ausgesprochene respiratorische Arhythmie, so kann z. B. 
diese diagnostisch zu Verwechslungen mit organisch bedingten Arhythmien 
fiihren; die ausgesprochene respiratorische Arhythmie ist weiter diagnostisch ein 


14 Theodor Brugsch. 


Zeichen fiir abnorme Reizbarkeit nervéser Centren, sie ist daher haufig genug 
bei vegetativ-stigmatisierten Personen zu finden, wo sie eines der faBbaren 
Symptome der vegetativen Labilitat darstellt. In diesem Sinne ist sie auch viel- 
fach bei Traumatikern zu finden. Ferner bei Menschen, bei denen ein Ulcus- 
komplex am Magen-Darm-Kanal sich findet, bei Rekonvaleszenten u. s. w. Eine 
groBe Rolle spielt die respiratorische Arhythmie auch in der Jugend, insonder- 
heit in der Zeit der Pubertat. Hier sind nun zweifellos auf die vegetativen 
Nerven einwirkende Hormone verantwortlich zu machen. Im klinischen Bilde 
solcher arhythmischen Stérungen kann es dabei — z. B. bei jungen Madchen 
von 15 und 16 Jahren — zu dem Bilde einer deutlichen periodischen Atemnot 
und Beklemmung kommen, indem die Pulsbeschleunigung in der inspiratorischen 
Phase zu kleinen Systolen fiihrt; die Voraussetzung ist dabei ein sehr hypoplasti- 
sches Herz. Aus solchen Verhalthissen heraus kann auch bei dem hypoplastischen 
Herzen asthenischer Individuen spater ein Ubergang zum neurotischen Asthma 
bronchiale erwachsen, beobachtet man doch gerade hier sehr haufig das kleine 
hypoplastische Herz und in den Zeiten vor Ausbruch des Asthmas starkere Grade 
respiratorischer Arhythmie. 

Schwieriger ist schon die Frage, wie weit die respiratorische Arhythmie 
Beziehungen zu organischen Erkrankungen des Herzens aufweist. Es 1aBt sich 
da nicht ableugnen, daB solche Beziehungen, namentlich bei jugendlichen Indi- 
duen bestehen, z. B. bei Endokarditis simplex und rheumatischen Myokarditiden, 
mitunter auch einmal bei diphtherischen Herzmuskelerkrankungen. Sicherlich ist 
in solchen Fallen die respiratorische Arhythmie nicht die Folge der Herz- 
erkrankung, aber im Gesamtbilde der mit subjektiven Beschwerden einher- 
gehenden Herzerscheinungen ist die respiratorische Arhythmie der besonderen 
arztlichen Beachtung wert. Auch die beim Arbeitspuls deutlicher werdende 
Arhythmie findet sich, worauf schon EF. Kauf? hinweist, haufig genug bei 
Menschen, die zum mindesten subjektive Klagen tiber ihr Herz haben. Uber die 
Behandlung der respiratorischen Arhythmie l4Bt sich im allgemeinen soviel 
sagen, daB eine auf die Beseitigung der respiratorischen Arhythmie unmittelbar 
hinzielende Behandlung praktisch tiberfltissig sein diirfte, da eine auf die Hebung 
der Widerstandskraft und Besserung des Nervenstatus hinzielende Allgemein- 
therapie, z.B. Hydro- und Klimatotherapie, Regelung der LLebensweise, Erziehung 
zu korperlicher Tatigkeit u.s.w. oft ausreicht, um die respiratorische Arhythmie 
zu beseitigen. Da, wo ausnahmsweise die respiratorische Arhythmie. mit un- 
angenehmen subjektiven Erscheinungen einhergeht, kann die Verabreichung 
kleiner Dosen Atropin (*/,—’/, mg pro die, eine Woche lang gegeben) aus- 
reichend sein, um die Arhythmie fiir lange Zeit zu beseitigen. 


Psychischer Puls. 
Auf die Pulsfrequenz kénnen psychische Reize einen Einflu8 gewinnen, 
gewohnlich im Sinne einer Beschleunigung wie beim Arbeitspuls. Unter dem 
EinfluB erhéhter psychischer Spannung werden dabei die respiratorischen Puls- 


° FE. Kauf, Untersuchungen iiber das Verhalten des Herzens nach Muskelarbeit. Wr. A. 
f. inn. Med. 1923, V, 567. j 
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schwankungen zum Verschwinden gebracht; ein niedriger BewuBtseinsgrad ver- 
starkt hingegen die respiratorischen Phanomene (daher starkeres Hervortreten 
‘dieser im Schlafe). (Vgl. hierzu die Arbeit von Wiersma’). 


Arbeitspuls. 

Die Pulsirequenz kann unter dem FEinflu8 koérperlicher Bewegung eine 
Anderung erfahren. Es besteht zwischen Pulsfrequenz und Arbeit ein bestimmtes 
Verhaltnis. Diese Bindung ist physiologisch itberblickbar. Da der Organismus 
zur Durchithrung jeglicher kérperlichen Leistung fiir die arbeitenden Organe 
mit ihrem erhdhten O,-Bedari einen starkeren Blutzuflu8 schaffen muB, muB 
eine Umstellung des Kreislauts auf die Mechanik der Arbeit erfolgen, wobei 
drei Momente wirksam werden: veranderte vasomotorische Einstellung im Sinne 
starkeren Blutabflusses zu den arbeitenden Muskelgruppen unter Eréffinung der 
in den Muskelgruppen vorhandenen arteriellen und capillaren Strombahnen; 
Erhohung der Strémungsgeschwindigkeit; Steigerung der Atmung. Die Erhéhung 
der Pulsfrequenz nach korperlicher Anstrengung stellt eines der Momente dar, 
mit denen der Organismus die Erhéhung der Strémungsgeschwindigkeit des 
Blutes erreicht. Das andere der Momente ist die Vergré8erung des Schlag- 
volumens. Man kann die bei der Arbeit notwendigen circulatorischen Anderungen 
durch das Produkt aus Sekundenvolumen < Pulsfrequenz = Minutenvolumen 
charakterisieren und sagen, das Minutenvolum mu8 in der Arbeit erhéht werden. 
Prinzipiell darf dabei hervorgehoben werden, daB es um die physiologische An- 
passung des Kreislaufes an die Arbeit bei einem Organismus um so besser steht, 
wenn die Erhéhung des Minutenvolumens nicht sowohl in erster Linie durch 
die VergréBerung der Pulsfrequenz als wie durch die Erhéhung des Schlag- 
volumens erwirkt wird. Da die Feststellung des Sekundenvolumens eine technisch 
auBerordentlich schwierige und nur von physiologisch getibter Seite aus durch- 
fiihrbare Untersuchungsmethode darstellt, so wird die Beurteilung der Puls- 
und Atemfrequenz einen Ersatz bilden, um gewissermaBen indirekt tiber die 
Leistungsfahigkeit eines Herzens diagnostisch etwas aussagen zu konnen. Fin 
normaler, kraftiger erwachsener Mann wird, ohne daB er besonders muskel- 
geiibt ist, nach 10 tiefen hintereinander erfolgenden Kniebeugen, verbunden mit 
Spreizen der Arme, die innerhalb von 2 Minuten erfolgen, ein Anwachsen der 
Pulsfrequenz von durchschnittlich 70 auf 90 aufweisen. Uberschreiten des Wertes 
von 100 kommt, jedenfalls beim gesunden Manne, nicht vor. Bereits nach 
5 Minuten pflegt die Pulsfrequenz wieder annahernd, wenn auch noch nicht 
ganz, den Ruhewert erreicht zu haben; nach 10 Minuten ist der Ruhewert vollig 
erreicht. Abweichungen erheblicher Natur von diesem Werte, sei es in bezug 
auf das Ansteigen der Pulsfrequenz nach oben, z. B. auf 110, 120, 130 Pulse 
kurz nach der Arbeit, oder Pulsbeschleunigung tiber 5 bzw. 10 Minuten hinaus 
weisen auf einen Kreislauf hin, bei dem das Minutenvolumen nicht wesentlich 
durch Zunahme des Schlagvolumens bewirkt wird, sondern durch Zunahme der 
Pulsfrequenz. Wir gewinnen in dieser Feststellung bereits den ersten Hinweis 
auf die funktionelle Anpassung des Kreislaufs an geanderte physiologische Be- 

8 Wiersma E. D., Der Einflu8 von BewuBtseinszustaénden auf den Puls und auf die 
Atmung. Zt. f. Neur. 1913, XIX, 1. 
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dingungen, wobei wir den Satz aussprechen diirfen, daB die nachweislich minder- 
wertigeren Herzen, z. B. Herzfehler, Herzerweiterung im Sinne der myogenen Herz- 
dilatation, Hypertrophie, kleine Herzen u.s.w. die Anpassung an die kérperliche: 
Arbeit ausgesprochener durch Pulsfrequenzerhéhung bewirken gegentber Per- 
sonen mit normalen Herzen. Weiter zeigt sich bei trainierten Menschen, daB 
kérperliche Leistungen, wie sie etwa durch die 10 Kniebeugen erfordert werden, 
fast ohne jede Pulsirequenzsteigerung durchgefiihrt werden kénnen; das gibt 
einen Hinweis darauf, da8 starke Beanspruchung des Kreislaufs bei korperlichen 
Bewegungen nicht immer nur das Zeichen eines minderwertigen Kreislaufs ist, 
sondern auch auf der mangelnden k6rperlichen Anpassungsfahigkeit an kérper- 
liche Arbeit beruht, ein Gesichtspunkt, der fiir die Frage der Kreislaufstherapie 
und Prognose nicht bedeutungslos ist. 

Uber die Frage der Beziehung zur Pulsfrequenz und Muskelarbeit liegt eine 
groBe Reihe von Arbeiten vor. So wissen wir erstmalig durch Auwlo, daB die 
Pulsbeschleunigung im Arbeitsversuch bereits */, Sekunde spater als der Beginn 
der Arbeit eintritt. Die bei selbst intensivster Arbeit eintretende Pulsfrequenz steigt 
normalerweise nicht ttber 160—170 Schlage. Hohere Schlage sind als patho- 
logisch anzusehen. Uber den Ubergang der Arbeitstachykardie zum normalen bzw. 
unternormalen Puls belehren uns Untersuchungen von E. Kauf (1.c.). Darnach 
besteht der Normaltypus im allmahlichen Ubergang der Pulsfrequenz zur Norm, 
hochstens unterbrochen durch geringe respiratorische Schwankungen. Diese 
respiratorischen Schwankungen k6énnen allerdings einen intensiven Charakter 
annehmen und so die Kurve des Ubergangs der Arbeitstachykardie zur Ruhe 
entstellen. Es kénnen aber auch ploétzlich Hemmungen unabhangig von der 
Atmung in der Sinusreizbildung auftreten, die central bedingt sein mtissen und 
die mit einer Ubererregbarkeit der nervésen Centren bei nervésen Menschen 
zusammenhangen. , 
Puls und Lagewechsel. 

Lagewechsel fthrt zu einer Anderung der Pulsfrequenz um einige 
Schlage, indem bei dem Ubergang von der Horizontallage zur Vertikallage die 
Pulsfrequenz anzusteigen pflegt und vice versa absinkt. Diese durch Lagewechsel 
bedingte Pulsirequenzanderung kann besonders bei hochwiichsigen noch jugend- 
lichen Individuen mit labilem GefaBtonus zu erheblicher Frequenzsteigerung 
fuhren, indem gleichzeitig auch der Vasomotorentonus sinkt. Sehr ausgesprochen 
ist dieser Lagewechselpuls bei Rekonvaleszenten, die lange Zeit bettlagerig waren 
und von der horizontalen Lage in die vertikale Lage tibergehen. Dabei beobachtet 
man mitunter Ansteigen der Pulsfrequenz um 20—40 Schlage in der Minute; 
auch hier ist die schlechte Anpassung der Vasomotoren an die gednderten stati- 
schen Verhaltnisse des Blutes die Ursache fiir die Erscheinung am Kreislauf, 
die bis zum Kollaps gehen kann. 


Beschleunigung und Verlangsamung der normalen Herzreizbildung 
(Tachykardie und Bradykardie). 
Beschleunigung der Pulsirequenz (Pulsus trequens 
Tachykardie) findet sich im Fieber, hervorgerufen durch die unmittelbare 
Warmereizung des Herzsinus (s. w. u.) seitens des Blutes. Die Erhéhung der 


Arhythmien des Herzens. 17 


Pulsirequenz betragt bei Temperatursteigerungen auf 37° (Achselhohlenmessung) 
etwa 10 Schlage und mehr. Bei Temperaturen iiber 37° wachst dann die Puls- 
frequenz um je 7 Schlage fiir 1° Temperatursteigerung. Einer Temperatur von 
39° entspricht also ein Puls von etwa 90—100. Diese Regel wird durchbrochen 
beim Typhus, Scharlach und Diphtherie, indem beim Typhus die Zahl der Puls- 
schlage haufig niedriger, bei Scharlach und Diphtherie hoher ist. Bei der Pneu- 
monie ist ebenfalls die Regel modifiziert: es hangt die Pulsfrequenz hier von 
den Momenten der behinderten Arterialisation des Blutes in der Lunge ab: je 
groBer der entztindete Komplex, d. h. also die Einschrankung der arteriellen 
Strombahn in der Lunge ist, um so héher ist relativ die Pulszahl. 

Eine Erhéhung der Pulsfrequenz findet man auch bei sinkendem Vaso- 
motorentonus. Hier ist besonders auf die Temperatursenkung und das gleich- 
zeitige Ansteigen der Pulsfrequenz bei fieberhaften Erkrankungen als Zeichen 
primarer oder sekundarer Herzschwache hinzuweisen. Ferner findet man Steige- 
rungen der Pulsfrequenz bei thyreotoxischen Zustanden. Die Erhéhung der Puls- 
frequenz geht hier etwa parallel der Steigerung des Energieumsatzes thyreotoxi- 
schen Ursprungs. Diese Regel trifft nicht immer zu, doch kann man sich 
praktisch auf den Standpunkt stellen, daB bei Schilddriisenerkrankungen die 
Erhéhung der Pulsfrequenz in erster Linie Zeichen erhéhten Energieumsatzes 
im Sinne thyreotoxischer Wirkung ist. Besonders betont sei die mit Blutdruck- 
steigerung einhergehende nervés-thyreotoxische Tachykardie, die man allerdings 
auch ohne Steigerung des Grundumsatzes finden kann. 

Beschleunigung der Pulsfrequenz ist ferner beim nervésen Herzklopten, bei 
dekompensierten Herzfehlern und bei insuffizientem Herzen zu beobachten. Uber 
die anfallsweise auftretende Tachykardie (paroxysmale Tachykardie, Herzjagen) 
Se Welt 

Um die Frage zu entscheiden, ob eine Tachykardie ihren Ursprung in Sinus- 
reizbildung hat, ist klinisch die Beobachtung auf respiratorische Schwankungen, 
auf Pulserhéhung durch einen Arbeitsversuch, auf psychisch bedingte Puls- 
schwankungen und eventuell auf den positiven Ausfall des Carotisdruckes aus- 
zudehnen. LaBt sich hier eine BeeinfluBbarkeit der Pulsfrequenz nachweisen, so 
ist die Sinustachykardie wahrscheinlich. Im allgemeinen werden Tachykardien von 
90—120 Pulsen der Gruppe der Sinustachykardien zuzureihen sein, besonders 
wenn es sich um eine regelmaBige Schlagfolge handelt. Doch kénnen ausnahms- 
weise auch Frequenzstérungen sinus-tachykardisch bis 200 Schlage zur Beobach- 
tung kommen. 

Bradykardie (Pulsus rarus). 

Darunter versteht man die Verlangsamung der Schlagfolge. Sie kann zu 
stande kommen durch Reizung des Vaguscentrums oder Vagusstammes oder 
durch verlangsamte Sinusreizbildung; als Vagusreizsymptom finden wir sie bei 
Steigerung des intrakraniellen Druckes, daher hier ein Stauungssymptom bei 
Meningitis, Hirntumor, Hirnblutung. Bradykardie ist anaphylaktisch durch Vagus- 
reizung bei der Serumkrankheit zu finden, ferner bei manchen Erkrankungen in 
der Rekonvaleszenz, z. B. Typhus, Angina, Pneumonie u. s. w. Man findet sie 
ferner als centrale Reizfolge einer Anoxaimie bei Herzkranken im Bilde der 
Cheyne-Stokesschen Atmung. 
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Man findet die Bradykardie als Folge verlangsamter Reizbildung 
im Sinus beim Hungerédem zusammen mit einer starken Blutdrucksenkung 
und Herabsetzung des Stoffwechsels, gewissermaBen ein Gegenstiick bildend zu 
der thyreotoxisch bedingten Tachykardie mit Blutdrucksteigerung. 

Es gibt auch einen angeborenen langsamen Puls (von 50—60 Schlagen), 
der seine Entstehung nicht Uberleitungsstérungen verdankt, sondern einer 
langsamen Sinusreizbildung. Die Sinusfrequenz kann dabei bis 
auf 40 Schlage heruntergehen, bei erhaltener respiratorischer und Arbeitsreaktion. 
Die bei trainierten Sportlern sich findende Bradykardie ist ebenfalls sinusbrady- 
kardisch, d. h. geht vom Sinus aus. 

Die bei cholamischem I[kterus, d. h. bei Ikterus mit Gallensaure- 
intoxikation, sich findende Pulsverlangsamung beruht auf toxischer Beeinflussung 
des Sinusknotens. Die durch Digitalis bedingte Bradykardie beruht da- 
gegen auf centraler Vagusreizung, die durch Physostigmin bedingte auf 
peripherer Vaguserregung. 

Die Sinusbradykardie ist gegentiber dem Sinus-Vorhof bzw. Vorhof-Kammer- 
Block abzugrenzen (s. w. u.). Charakteristisch fiir die Sinusbradykardie ist 
das normale Elektrokardiogramm und die BeeinfluBbarkeit der Pulsfrequenz 
durch Atmung, Arbeit und Lagewechsel. 


Carotisdruckversuch und Aschnerscher Bulbusdruckversuch. 


Der sog. Carotisdruck entspricht dem alten Czermakschen Vagusdruck- 
versuch, indem namlich H. F. Hering* zeigen konnte, daB dem Czermakschen 
Drucke nicht eine kiinstliche mechanische Reizung des Vagus zu grunde liegt, 
sondern eine reflektorische Erregung der herzhemmenden Vagusfasern durch 
Druck auf die Carotis. Dieser Druck auf die Carotis mu8 auf den Sinus caroticus 
einer an der Wurzel der Carotis befindlichen Erweiterung dieses GefaBes, die 
auch Bulbus caroticus genannt wird, ausgetibt werden. Man fihrt den Carotis- 
druckversuch oder besser Carotissinusdruckversuch beim Menschen nach Hering 
so durch, daB man sich zunachst den Druckort ausfindig macht. Denkt man sich 
in der Hohe des oberen Randes des Kehlkopfes eine Querlinie um den Hals 
gelegt, so ist da, wo diese Linie, die gewoéhnlich leicht zu findende Carotis 
schneidet, der Druckort. Diesen Druckort bezeichnet Hering als Druckort I; driickt 
man auf den Druckort I, also auf den Carotissinus, so kommt es zu einer Blut- 
drucksenkung und einer Herzhemmung, die reflektorisch vom Sinus caroticus 
ausgelést werden. Driickt man peripher von diesem Druckort I am sog. zweiten 
Heringschen Druckort, der herzwarts liegt, u. zw. da, wo die Carotis communis 
iiber die Héhe des Sternocleidomastoideus hertibertritt, so wird beim Abdriicken 
der Carotis communis an dieser Stelle eine Pulsbeschleunigung und ein Ansteigen 
des Blutdrucks eintreten. Die Wirkung dieses Carotisdruckversuches I und II 
beruht nicht, wie Hering zeigen konnte, auf unmittelbarer Reizung des Vagus, 
sondern auf Reizung der peripheren Endigungen des Sinusnerven im Sinus 
caroticus. Beim gesunden Menschen ergibt nach Hering die Carotissinusreizung 
rechts zumeist eine starkere pulsverlangsamende und blutdrucksenkende Wirkung 


* Hering H. E., Die Carotissinusreflexe auf Herz und GefaBe. Theodor Steinkopf, Dresden 
und Leipzig 1927. 
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als links. In der Pathologie des Herzkranken kann der Carotisdruckversuch zu 
erheblicheren Reaktionen im Sinne einer Verstarkung der Wirkung fithren. Hering 
fuhrt dabei im wesentlichen die starkere Auswirkung des Carotisdruckversuches 
auf Atherosklerose der Carotissinusgegend zuriick, wobei er die Anspruchsfahig- 
keit des Carotissinusnerven reflektorisch betrachtlich gesteigert sein laBt. Auch 
bei Dyspnée bzw. bei dekompensierten Herzen ist wie die praktische Erfahrung 
zeigt, der Carotissinusreiz gesteigert. Hatte noch Wenckebach 1914 die Meinung 
ausgesprochen, daf ein starker Effekt des Vagusdruckversuches bei leisem Druck 
fur einen schlechten Zustand des Herzmuskels sprache, so halt Hering jetzt nach 
seinen experimentellen Ergebnissen diese Frage fiir tberpriifungsnotwendig, da 
die alte Annahme der Autoren, insbesondere auch die von Wenckebach, der in 
dem starken positiven Ausfall des Druckversuches die Ermiidbarkeit des Vagus- 
apparates sehen wollte, nicht nach Hering zutreffen konne, weil von einer Ermtid- 
barkeit des Vagus bei reflektorischer Auslésung seitens des Sinusnerven nicht 
die Rede sein kénne. Praktisch spielt trotz alledem der positive Ausfall des Carotis- 
sinusversuches in der Klinik eine gewisse Rolle am Krankenbett, da es klinisch 
unzweifelhaft ist, daB schlechte Herzen, u. zw. Herzen, die besonders auf Digitalis 
mit Pulsverlangsamung reagieren, einen ausgesprochenen negativ chronotropen 
Einflu8 im Sinne einer Pulsverlangsamung darbieten, so daB dieser Versuch 
diagnostisch und prognostisch von Bedeutung ist. Ahnlich wie beim Carotis- 
sinusdruckversuch kann man auch durch den sog. Aschnerschen Bulbusdruck® 
eine sehr erhebliche Pulsverlangsamung durch reflektorische Reizung des Vagus 
erzielen. Der Aschnersche Bulbusdruckversuch wird. so ausgeftihrt, da8 man 
auf beide Bulbi bei geschlossenen Augen 10 Sekunden lang einen starkeren 
Druck ausiibt. Es tritt dann unter Umstanden, d. h. bei starker reflektori- 
scher Vaguserregbarkeit eine erhebliche Pulsverlangsamung ein, wobei es zum 
Aussetzen des Pulses unter Umstanden bis zu 8 Sekunden kommen kann 
(vgl. auch Tafel I, Fig. 4). 

Im allgemeinen kann man sagen, daB der Aschnersche Bulbusdruckversuch 
in seinen Auswirkungen auf das Herz ahnlich dem Carotissinus- 
druck ist, wenngleich es uns haufiger gelingt, einen positiven Bulbusdruck- 
versuch hervorzurufen als einen Carotissinusreflex; das gilt nicht nur fiir den 
Gesunden, sondern speziell auch fiir den Kranken. Die diagnostische Bedeutung 
liegt im allgemeinen bei diesen Reflexen darin, daB wir damit eine starke Vagus- 
labilitat klinisch nachweisen kénnen, wie sie beim Kranken mit zur Dekompensa- 
tion neigenden Herzen sehr haufig zu finden ist. Es liegt aber auch in den 
positiven Auslésungsméglichkeiten einer starken Vaguserregung, ein therapeuti- 
scher Faktor: Es gelingt oft auf diese Weise eine paroxysmale Tachykardie durch 
den Carotisdruckversuch oder Bulbusdruckversuch zu coupieren. Erwahnt sei 
noch, daB man Unterschiede statistisch beim Vergleich des Czermakschen Druck- 
versuches (Carotissinusdruckversuch) und dem Bulbusdruckversuch am Menschen 
gefunden hat (Mosler und Werlich’). 

Da sich bei dem positiven Vagusdruckversuchen (reflektorisch) die Reiz- 
leitung im Hisschen Biindel so stark blockieren 148t, daB bis zu 8 Sekunden 


5 Aschner, Wr. kl. Woch. 1908, Nr. 44. 
6 Mosler E. u. Werlich G., Zt. f. kl. Med. 1921, XCI, S. 190. 
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das Herz stillsteht, so lassen sich mit Hilfe des Elektrokardiographen vorzeitige 
Schlage von niederen Centren auslésen (vgl. hierzu Jenny, Zt. f. ges. exp. Med. 
1921, XXV, 89 [cf. w. u. hierzu iiber Escaped beats]). 


Valsalvascher Versuch und Miillerscher Versuch. 


Durch den Va/savaschen Druckversuch, der in einer forcierten Exspirations- 
bewegung nach intensivster Inspiration besteht, wobei die Glottis verschlossen 
bleibt (PreBakt) finden sich am Pulse nach einer anfanglichen Beschleunigung, 
die sehr hochgradig sein kann, nach Aufhéren des Pressens Verlangsamung. 

Weniger ausgesprochen sind die Pulsinderungen beim sog. Muiillerschen 
Versuch, der nach tieister Exspiration bei geschlossener Glottis in einer forcierten 
Inspirationsbewegung des Thorax besteht. 


Cheyne-Stokessches Atmen und Sinusrhythmus. 


Nach den neueren Ergebnissen, wie sie insbesondere durch die Untersuchungen 
von Wassermann' niedergelegt sind, kann man das Cheyne-Stokessche Atmen 
als eine Reizung bzw. Lahmung cerebraler Centren bzw. der Medulla oblongata 
ansehen, bedingt durch verschlechterte arterielle Blutversorgung mit Anoxamie. 
Diese Verhaltnisse finden sich bei manchen Herzkranken im Stadium der De- 
kompensation bzw. Nierenerkrankungen im Stadium der kardiorenalen Insuf- 
fizienz. Dem Wechsel in der Erregbarkeit des Atemcentrums (hyperpnoische Phase 
und apnoische Phase) entsprechen Erregbarkeitsanderungen, sowohl des Vagus 
wie des Sympathicuscentrums der Herznerven. So wird es méglich, daf beispiels- 
weise in der apnoischen Phase das Herz eine beschleunigte Frequenz hat, in der 
dyspnoischen Phase eine verlangsamte Reizbildung zeigt mit jahem Wechsel des 
Ubergangs von einem zum anderen. Wassermanns Versuche und Beobachtungen 
haben ergeben, daB dieser Wechsel in der Ubererregung und Untererregung der 
Centren auch von anderen Centren mitgemacht wird, so z. B. der psychischen 
Centren, der Blutdruckcentren, der Centren, die die Pupillenweite einstellen, der 
Centren fiir Augenbewegungen, Husten-, Blasen- und Mastdarmsphinkteren, der 
Centren fiir Tonus und Reflexe u. s. w. Diesem Wechsel im Tonus der Centren 
geht auch wahrend der apnoischen Phase und der dyspnoischen Phase ein 
Wechsel in der Arterialisation des Blutes parallel. Es bleibt indessen immer noch 
eine offene Frage, wie im einzelnen dieser Mechanismus der Schwankung an 
sich zu erklaren ist und man kommt nicht umhin, den Centren iiberhaupt eine 
gewisse periodische Tatigkeit a priori als inharent zuzuschreiben, wie das schon 
Ottomar Rosenbach angenommen hat. 


Kupplung von Atmung und Puls. 


SchlieBlich sei noch darauf hingewiesen, daB unter pathologischen Verhalt- 
nissen ein mit der Atmung fest verkoppelter synchroner Puls auftreten kann. 
Unter normalen Verhaltnissen entspricht das Verhaltnis von Atmung zu Puls 
etwa den Zahlenwerten von 1:4. Galli* hat nun Falle beschrieben von kardio- 

* Wassermann S., W. A. f. inn. Med. 1922, IV, 415; 1923, V, 221; 1923, V, 283; 1923, 
Ves 03: 

* Galli G., M. med. Woch. 1919, LIITI, 1956; Arch. mal. du coeur. 1924, XVII, 208. 
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respiratorischem Synchronismus, wobei das Verhaltnis sich auf Werte von 1:3 
oder 2 und | einengte. Es bleibe indessen doch dahingestellt, ob es sich da wirk- 
lich um eine starre Bindung von Puls und Atmung handelt oder mehr um Zu- 
falligkeiten, die eben fiir die reflektorische Einstellung des Herzens auf den 
Atmungsapparat nicht als zwangslaufige Bindungen anzusehen sind. 


V. Heterotope Herzrhythmen. 


Die heterotopen Rhythmen kénnen, wie wir bereits auseinandergesetzt haben, 
indirekt durch Ausschaltung des Sinus oder durch direkte anormale Reizbildung 
tielerer Centren im Reizleitungssystem eintreten. Befassen wir uns zundchst mit 
der ersten Form, d. h. den durch Ausschaltung normaler Sinusreizbildung auf- 
tretenden Rhythmen. Untergeordnete Centren kénnen zur Reizbildung gelangen, 
wenn, wie es z. B. durch Abbindung des Sinusknotens bei der sog. Stanniusschen 
Ligatur geschieht, die Verbindung mit dem Sinus gestért wird. Aber selbst im 
Sinusknoten kann, wie die Untersuchungen von Ganter und Zahn gezeigt haben, 
eine Dissoziation eintreten. Wird namlich der fiihrende Kopfteil ausgeschaltet, 
so fuhrt der tibrig bleibende Teil mit niedrigerer Frequenz in der Reizbildung. 
Solche Dissoziationen sind auch klinisch beobachtet worden (Klewitz, Zbl. f. 
Herz- u. GefaBkrankhn. 1920, XII, 55; Schrumpjf, Arch. mal. coeur 1920, XIII, 
168). Wird der ganze Sinusknoten ausgeschaltet, so tritt der Atrioventrikular- 
knoten mit seiner Reizbildung ein. Dieser Atrioventrikularknoten ist eigentlich 
nicht ein einheitliches sekundares Reizbildungscentrum, sondern besteht aus einer 
Reihe verschiedener Centren (Ganter und Zahn, Piliigers A. 1912, CXLV, 381), 
in dem er sich in ein supranodales, infranodales und eigentliches nodales Centrum 
auflésen 1a6t. Praktisch kann man das Atrioventrikularcentrum als einheitliches 
gelten lassen. Das Charakteristicum ftir den Atrioventrikularrhythmus ist die 
angenaherte Koinzidenz der Vorhof- und Kammercontraction. Im eigentlichen 
nodalen Rhythmus ist sie vollstandig: Vorhof- und Kammercontraction fallen 
zusammen. Bei dem supranodalen Rhythmus kontrahiert sich der Vorhof schneller 
als die Kammer, weil die vom supranodalen Centrum aus zur Kammer ge- 
langenden Reize einen physiologisch sehr langsam leitenden Teil des Reiz- 
leitungssystems, namlich den Atrioventrikularknoten, durchwandern miissen. 
Beim infranodalen Rhythmus schlagt der Vorhof nachzeitig gegeniiber dem 
Beginn der Kammercontraction. 

Zwischen*dem Hervortreten eines Atrioventrikularrhythmus und dem Er- 
regungszustand der Herznerven bestehen insofern Beziehungen, als beim Hunde 
Reizung des Accelerans, insbesondere des linken Accelerans, die Automatie des 
Atrioventrikularknotens bewirkt bei gleichzeitiger Herabsetzung der Reizbildung im 
Sinusknoten. Umgekehrt vermag hier Vagusreizung die Atrioventrikularautomatie 
zur Riickbildung zu bringen durch Wiedereinsetzung des Sinusrhythmus. 

Als Kammerautomatie wird der Rhythmus der im Bitndelstamm oder in den 
beiden Tawaraschen Hauptschenkeln gelegenen tertiaren Centren bezeichnet. 
Kammerautomatie tritt ein bei Unterbrechung der Reizleitung zum Biindelstamm, 
wobei diese Unterbrechung durch Ausschaltung der tibergeordneten Centren (Sinus 
und Atrioventrikularknotencentren) indirekt oder direkt zu stande kommen kann. 
Klinisch ist die Kammerautomatie vor allem bei den Uberleitungsstérungen an- 
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zutrefien (s. d.). Der Bindelstammrhythmus unterscheidet sich vom Atrio- 
ventrikularrhythmus durch das Fehlen der mit der Kammercontraction synchronen 
Vorhotscontraction. Die Frequenz des Biindelstammrhythmus liegt bei 30—40 
Schlagen. Beim Schenkelrhythmus ist der Rhythmus meist niedriger als 30 in 
der Minute. Das Bild des Kammerschenkel-Elektrokardiogramms deckt sich mit 
jenem, wie man es elektrokardiographisch nach Durchschneidung eines Tawara- 
schen Schenkels (Linkskardiogramm, Rechtskardiogramm) gewinnen kann. 


Die Extrasystolen. 


Darunter versteht man Reizbildungen, die zur Auslosung von Contrac- 
tionen auBerhalb des eigentlichen Rhythmus des Herzens in Form von Einzel- 
schlagen fithren; geht der Reiz von dem Sinus aus, so handelt es sich um 
eine nomotope Extrasystole, geht der Reiz von anderen Teilen des Reiz- 
leitungssystems bzw. des Myokards aus, so spricht man von heterotopen 
Extrasystolen. Von diesen heterotopen [Extrasystolen sind neuerdings die 
»Escaped beats‘ zu trennen, da sie nur vorzeitige Schlage niederer Centren 
bei Unterdriickung der nomotopen Sinusreizbildung sind (s. Tafel I, Fig. 4). 
Durch Reizung eines regelmaBig schlagenden Herzens vor dem Eintritt einer 
spontanen Systole entsteht eine Extrasystole. Bei Reizung der Herzkammer 
ist die Extrasystole von einer sog. kompensatorischen Pause gefolgt. Die 
Summe der Dauer der letzten Systole plus der Extrasystole betragt demnach 
das Doppelte einer normalen Periode; es fallt wegen der refraktaren Phase 
der Extrasystole ein normaler Reiz aus, und der nachste erst vermag wieder 
eine Contraction auszulésen; ,,Gesetz der Erhaltung der physiologischen Reiz- 
periode“ (Cyon, Marey, Engelmann). Wahrend fir die Herzkammer das Gesetz 
von der Erhaltung der physiologischen Reizperiode uneingeschrankt gilt, gilt 
dies fiir das Sinusgebiet nicht. Hier erfolgt auf eine in eine normale Perioden- 
folge eingeschaltete Extrasystole keine kompensatorische, sondern eine normal 
lange Pause, weil jede Extrasystole das Reizmaterial des Sinus zerstért und 
damit der Rhythmus wieder neu beginnen mu. Auch fir die Vorkammern gilt 
infolee der Nahe des Sinusgebietes das Gesetz von der Erhaltung der physiologi- 
schen Reizperiode ebenfalls nicht uneingeschrankt, da der Extrareiz, wenn er 
nicht in die refraktare Phase des Sinus fallt, auf den Sinusknoten iibergreift, 
das daselbst vorhandene Reizmaterial vernichtet und die Reizbildung von vorn 
anfangen muB; die Dauer der letzten spontanen Systole und der Extrasystole 
zusammen ist also geringer als eine doppelte normale Pulsperiode, nahert sich 
aber umsomehr jenem Werte, je spater nach der letzten spontanen Systole der 
Extrareiz fallt. Auch in der Klinik lassen sich Extrasystolen feststellen, die man 
entsprechend der experimentell auszulésenden Extrasystolen einteilen kann nach 
ihrem Ausgangspunkte als Extrasystolen des Sinusgebietes, des Vorhofes, des 
Atrioventrikularknotens und der Kammer. Zur Feststellung der Extrasystolen 
laBt sich am allerbesten das Elektrokardiogramm, schlechter die graphischen 
Registriermethoden der Pulse heranziehen. Fiir die Analyse der Kammerextra- 
systolen ist das Elektrokardiogramm das Verfahren der Wahl, da es uns iiber 
den Entstehungsort dieser. Extrasystolen entsprechend der Form des Extrasystolen- 
Elektrokardiogramms die beste formale Auskunft gibt. 
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Sinusextrasystolen. 


Die Sinusextrasystole fiihrt nach dem Ablauf einer Kammercontraction zu 
einer Vorhofkammercontraction, wobei im Elektrokardiogramm nur das Bild einer 
frihzeitig einsetzenden Systole mit normalem Vorhof- und Kammerelektrokardio- 
gramm zu finden ist. Setzt dagegen die Sinusextrasystole so friihzeitig ein, daB 
die Kammersystole des letzten Schlages noch im Ablauf begriffen ist, so lést 
die Sinusextrasystole keinen Kammerausschlag aus; sie ist dann_,,blockiert“. 
Bei dieser fehlt im Elektrokardiogramm das Kammerelektrokardiogramm zu 
einer auf der Kurve im Ablaut des letzten Kammerelektrokardiogramms sicht- 
baren P-Zacke. Der Gegensatz der Sinusextrasystole zur Kammerextrasystole 
besteht im Elektrokardiogramm in einer stets vorhandenen Vorhofzacke, wobei 
die Distanz im Abstande der Vorhofzacke zum Kammerelektrokardiogramm im 
Gegensatz zur aurikularen Extrasystole nicht verlangert ist. Weiter ist bei der 
Sinusextrasystole von Bedeutung, daB diese, gleichgiltig, ob es auch zu einer 
Kammerextrasystole gekommen ist oder die Sinusextrasystole blockiert bleibt, das 
Reizmaterial des Sinusknotens vernichtet und nach der Sinusextrasystole eine 
normale Reizperiode einsetzt. Haufen sich die Extrasystolen des Sinus, so kann 
naturgemaB entsprechend der Zahl der Extrareize die Pulszahl erhdht sein. Im 
allgemeinen darf gesagt werden, daB klinisch Sinusextrasystolen auBerordentlich 
selten sind. 

Das Elektrokardiogramm bei Sinusextrasystolen ist also — sofern nicht die 
Sinusextrasystole blockiert ist — nur hinsichtlich des zeitlichen Rhythmus gestért, 
so daB® bei der Sinusextrasystole die Frage der Einordnung dieser in die ge- 
gebenenfalls unregelmaBige Spontanrhythmik des Sinusknotens am Platze ist. 


Vorhofsextrasystolen. 

Diese rufen, wie man im Elektrokardiogramm feststellen kann, eine veririhte 
Contraction hervor mit nachfolgendem normalem Kammerelektrokardiogramm. 
Die Contraction der Ventrikel erfolgt in der Extrasystole durchaus normal, da 
die Ventrikel auf dem normalen Leitungsweg den Extrareiz zugefiihrt bekommen 
haben. Die aurikulare Extrasystole kann, wenn sie sinusnah ist, auch riicklaufig 
auf den Sinusknoten wirkend, diesen zu einer Vernichtung des Reizmaterials ver- 
anlassen, sofern der Sinusknoten sich nicht gerade in der refraktaren Phase 
befindet. Vernichtet die aurikulare Extrasystole nicht das Reizmaterial des Sinus- 
knotens — etwa darum, weil dieser sich gerade in einer refraktaren Phase 
befindet —, so kann unter Umstanden der aurikulare Extrareiz auch der Kammer 
iibermittelt werden und diese zu einer verfriihten Contraction veranlaBt werden. 
Es gibt aber auch bei Vorhofsextrasystolen eine Blockierung, indem der Extra- 
reiz in die refraktare Phase einer Kammersystole fallt. Dann fallt das Kammer- 
elektrokardiogramm der aurikularen Extrasystole aus. Allerdings hat Rihl’ nach- 
gewiesen, daB dieser Ausfall der Kammersystole nicht immer bloB auf der Friih- 
zeitigkeit des aurikularen Extrareizes beruht, sondern daB auch eine Hemmung 
in der Uberleitung durch einen schwankenden Vagustonus vielfach fiir das Aus- 
bleiben der Kammercontraction herangezogen werden muB. Wenckebach hat 


® Zt. f. exp. Path. u. Ther. 1913, XIV, 480. 
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weiter gezeigt, daB fast jede Vorhotsextrasystole zum Sinusknoten rticklaufig eilt, 
wodurch es zu einer Verlangerung der Zeit zwischen Vorhofsextrasystole und 
nachfolgender Vorhofsnormalcontraction kommt. Es addiert sich namlich der 
schon normalerweise zwischen zwei Vorhofscontractionen bestehenden Zeit noch 
diejenige hinzu, die der Extrareiz braucht, um zum Sinus zu gelangen. Eine Ver- 
langerung der Vorhofsperiode weist also auf eine Vorhofsextrasystole hin, wenn 
der Vorhofscontraction keine Sinuscontraction vorangegangen ist. 

Im Elekirokardiogramm ist das wichtigste Charakteristicum der Vorhofs- 
extrasystole die vorzeitige P-Zacke. 


AITIOVED tik tate. 2 x tivas yrs. LOue is 

Diese gehen von dem Atrioventrikularknoten aus. Das Kammerelektrokardio- 
gramm ist, da die Reize durch das Biindel normalerweise den Kammern zu- 
geleitet werden muB, normal. Da jedoch die Vorhofserregung mit der Kammer- 
erregung annahernd gleichzeitig ist (sie ist vorzeitig bei supranodaler Extra- 
systole, nachzeitig bei infranodal entstehender Extrasystole, vollig gleichzeitig 
nur bei nodaler Entstehung [s. 0.]), so ist im Elektrokardiogramm das Charakte- 
risticum ein normales Kammerelektrokardiogramm mit fehlender P-Zacke oder etwas 
vorzeitiger (nichtnegativer) oder nachzeitiger (negativer) P-Zacke. Kontrahiert sich 
der Vorhof annahernd gleichzeitig mit dem Ventrikel, so kann man an der Vena 
jugularis schon mit bloBem Auge eine hohe, der Extrasystole entsprechende, von 
der Vorhofscontraction herriihrende Venenwelle sehen, ein Phanomen, das man 
mit dem Ausdruck der Vorhofspfropfung bezeichnet. 


Kammerextrasystolen. 


Diese sind am leichtesten zu erkennen. Sie stellen auch die klinisch am 
haufigsten zu beobachtende Form der Extrasystole dar. Die Kammerextrasystole 


Fig. 6. 
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Ventrikulare Extrasystolen im Pulsbilde: bei + Extrasystolen, bei * frustrane Contraction 
(nach Wenckebach). 
schiebt sich in den Rhythmus der Kammersystole ein, wobei das Intervall vor und 
nach der Extrasystole mit dieser zusammen so groB ist wie das zweier normaler 
Pulsperioden (s. Fig. 6). Der Rhythmus des Vorhofes wird durch die Kammer- 
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extrasystole nicht unterbrochen. Infolge der langeren kompensatorischen Pause 
einer Extrasystole hat sich der Ventrikel starker mit Blut gefiillt, und die nachste 
normale Systole vergréBert sich in dem Ausmafe, wie die vorhergehende Extra- 
systole sich im Schlagvolumen bzw. der Contractionsstarke verringert hat. So ist 
auch in dem peripheren Pulse der der Extrasystole folgende Puls sehr groB, 
wahrend der der Extrasystole entsprechende Pulsschlag klein ist bzw. sogar 
vollig aussetzen kann. In letzterem Falle war die Extrasystole so friih erfolgt in 
der Diastole, daB die Ventrikel nur ein ganz geringes Schlagvolumen auswerfen 
konnten infolge der schlechten diastolischen Blutfiillung. Falle, in denen die 
der Extrasystole folgenden Pulse klein waren, sind, wie ausdriicklich betont 
werden muffs, auch klinisch schon beobachtet. Es wachsen dann bei den Contrac- 
tionen nach der Extrasystole allmahlich die Pulse an. Ist die Fiillung der 
Kammer zu gering, um bei einer frithzeitig einsetzenden Extrasystole die Semi- 
lunarklappen zu eréffnen, so spricht man von einem Pulsus intermittens, d. h. 
an der Peripherie entspricht der Extrasystole kein Pulsschlag, am Herzen selbst 
fehlen die zweiten Téne. Zwischen einer Extrasystole seitens der Kammern mit 
peripherem Pulse, der nur zu stande kommen kann, wenn bei der Extrasystole 
die Semilunarklappen eréffnet sind, kann es auch zu einem Pulsus intermittens 
mit eréffineten Semilunarklappen kommen. Solche Verhaltnisse findet man _bei- 
spielsweise bei der noch weiter unten zu besprechenden Bigeminie. Das Elektro- 
kardiogramm gestattet nun gerade bei der Kammerextrasystole, aus seiner Form 
bestimmte Rtickschliisse zu ziehen. Wird namlich das Elektrokardiogramm der 
Kammern bei normalem Herzschlage abgeleitet, so hat es, wie wir ja kennen- 
gelernt haben, fast nur nach oben gerichtete sog. monophasische Ausschlage. 
Das Kardiogramm der Kammerextrasystole zeigt dagegen meist diphasische 
Schwankungen, d. h. starke Ausschlage nach oben und unten (s. Tafel II, Fig. 1). 

Meist kann man an der Kammerextrasystole das Bild des Linkskardio- 
gramms bzw. Rechtskardiogramms im Kammerkomplex wiedererkennen, ohne daBh 
man aber genauere Angaben tiber den Entstehungsort der Extrasystole daraus 
ableiten darf. Der extrasystolische Kammerkomplex hat oft genug auch einen 
Zackenkomplex, der weder dem Linkskardiogramm noch dem Rechtskardiogramm 
eignet. Anderseits lehrt die experimentelle Erfahrung, da man in der Mitte 
des Herzens auch Extrasystolen vom normalen Elektrokardiogramm zur Aus- 
losung bringen kann. Am wichtigsten bleibt die Tatsache des Auftretens eines 
pathologischen Kammerkomplexes im normalen Rhythmus. Praktisch kommen 
riicklaufige, zu Vorhofscontractionen fiihrende Kammerextrasystolen nicht vor, 
wenngleich solche in der Literatur beschrieben sind. 


Interpolierte Extrasystolen. 

Als solche bezeichnet man eine ohne Stérung des normalen Rhythmus 
zwischen zwei normale Systolen eingeschobene Extrasystole. Eine solche ist also 
nicht von einer kompensatorischen Pause gefolgt, sondern die durch die Extra- 
systole aufgehobene Reizbarkeit der Kammer hat sich bis zum Eintreffen des 
nachsten Vorhofsreizes wiederhergestellt, so daB keine Systole auszufallen braucht. 
Interpolierte Extrasystolen kénnen naturgema8 nur eintreten, wenn die Puls- 
frequenz sehr langsam ist, und wenn die Extrasystole sehr frithzeitig nach dem 


20 Theodor Brugsch. 


Abklingen einer Systole auftritt. Im allgemeinen tragt eine solche interpolierte 
Extrasystole im Elektrokardiogramm eine Verlangerung des /P-A-Intervalls 
(Straub, M. med, Woch. 1918, Nr. 24) in dem der Extrasystole folgenden Vor- 
hofkammerschlage. 


Gehaufte Extrasystolen. — Allorhythmien. — Parasystolie. 


Die Extrasystolen kénnen ganz vereinzelt im Pulsbilde beobachtet werden 
oder sie treten gehauft auf. Dabei kénnen sie unregelmaBig oder regelmaBig 
auftreten; im letzteren Falle kann z. B. dadurch, daB nach einer Systole regel- 
maBig eine Extrasystole mit kompensatorischer Pause folgt, das Bild einer 
Bigeminie erzeugt werden. Folgt nach je zwei Normalsystolen eine Extra- 
systole ganz regelmaBig, so entsteht das Bild der Trigeminie, bei drei Normal- 
systolen und einer Extrasystole das Bild der Quadrigeminie u. s. f. Derartige 
regelmaBige extrasystolische Periodenbildung wird als extrasystolische A 11 0- 
rhythmie bezeichnet. Untersucht man die Abhangigkeit der Extrasystole von 
der vorangehenden Normalsystole, so zeigt sich meist bei der Allorhythmie ein 
fixer zeitlicher Abstand der Extrasystole von der vorangehenden Systole; man 
spricht in diesem Falle von einer festen Kupplung. Bigeminien extrasystolischer 
Natur haben eine fast immer konstante Kupplung. Man muB daraus den Schlu8 
ziehen, daB die gekuppelte Extrasystole von der Normalsystole abhangig ge- 
worden ist. Anders liegen aber die Verhaltnisse, wenn in einer Allorhythmie 
die Extrasystolen eine zeitlich nicht feste Bindung haben, vielmehr die Distanz 
der Extrasystole von der vorhergehenden Normalsystole sich bei jeder folgenden 
Extrasystole wachsend andert; in solchen Fallen kénnen immer noch Allo- 
rhythmien modglich sein (s. Tafel II, Fig. 2). Man kann fiir diese die Annahme 
der Interferenz zweier Rhythmen machen: der extrasystolische Rhythmus ist dann 
parasystolischer Natur, man spricht von Parasystolie. Zu Interferenzen 
zweier oder mehrerer Rhythmen kann es durch voriibergehende Ausschaltung 
der nomotopen oder heterotopen Centren kommen, indem beispielsweise durch 
nervése Aktivierung sekundarer Herzcentren die nomotope Reizbildung fiir 
kiirzere oder langere Zeit gedrosselt wird und ein anderes Centrum aktiviert 
wird. Die Parasystolie unterscheidet sich aber von dieser Art der Interferenz 
durch das ,,Nebeneinander“ statt ,,Nacheinander“; zwar kann auch das para- 
systolische Reizcentrum -vortibergehend fiihrend werden, z. B. im Sinne eines 
paroxysmalen Anfalles, im allgemeinen aber laBt es ,,schutzblockiert“ (Wencke- 
bach) seine parasystolische Reizbildung in den normalen Rhythmus auswirken. 


Escaped beats“ (entschliipite Schlage) und Interferenzrhythmen. 

Wir haben bereits das Hervortreten sekundarer Centren gegeniiber dem 
nomotopen Sinusrhythmus besprochen, wie es direkt durch mechanische Aus- 
schaltung des Sinusknotens (z. B. durch die Stanniussche Ligatur), oder durch 
Aussetzen des Sinusrhythmus oder indirekt durch Aktivierung der sekundaren 
Centren (durch intrakardiale Drucksteigerung, nervése Einfliisse, Giftwirkungen) 
bewirkt werden kann. 

Setzt der Sinusknoten plétzlich aus, so wiirde es zum Herzstillstand kommen, 
wenn nicht automatisch nunmehr der Atrioventrikularknoten mit seinem Rhythmus 
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einspringen wiirde. Durch starke Vagusreizung kommt es zu einem solchen Aus- 
setzen des Sinus und zum Atrioventrikularrhythmus; man beobachtet indessen 
hierbei sehr haufig, daB das Herz in der Vagusreizperiode nicht bis zur automati- 
schen Reizbildung des Atrioventrikularknotens stillsteht, sondern, da von 
niederen Centren, z. B. von den dem Vaguseinflu8 nicht unterliegenden Schenkel- 
centren, zwischendurch Systolen ausgelést werden, fiir die der Ausdruck Escaped 
beats‘ gepragt worden ist. Das Auslésen solcher entschlipfter Systolen wird 
dabei durch den ansteigenden Venendruck bewirkt, wie experimentelle Unter- 
suchungen lehren. 

Ganz allgemein kénnen ,,Escaped beats“ auftreten, wenn eine Sinusbrady- 
kardie solch’ hohe Grade annimmt, daB die praautomatische Phase des Atrio- 
ventrikularknotens iiberschritten wird. Es erfolgt dann von einem Centrum des 
Atrioventrikularknotens (oder vom Biindelstamm- oder Schenkelstammcentrum 
atis) eine dazwischengeschaltete Systole. Im allgemeinen werden solche ,,Escaped 
beats“ meist bei gesteigerter Aktivitat niederer Centren beobachtet. 

Solche ,,Escaped beats“ bilden den Ubergang zu den Interferenzrhythmen, 
wobei durch gesteigerte Reizbildung eines niederen Centrums dieses annahernd 
die gleiche Reizbildungsfahigkeit wie der Sinus gewinnt (was durch Giftwirkung 
und Nervenreizung experimentell hervorzurufen ist). Kommt es zu unvoll- 
stindiger Dissoziation zwischen Vorhof und Kammer (z. B. durch Digitalis- 
vergiftung), so kénnen mit den Atrioventrikularkammerschlagen, die hier ge- 
wissermaBen den Charakter der ,Fscaped beats‘ tragen, von dem Sinus aus- 
gehende Reize, die nicht in die refraktare Kammerphase fallen, interferieren. 
Man spricht dann von einer Dissoziation mit Interferenz (Scherf, Wr. kl. A. 
1926, XII, 327). Der von dem Vorhot iibergeleitete Reiz vernichtet dabei das 
in Bildung begriffene Reizmaterial des Kammerknotens, und so verkniipft sich 
der Vorhofsrhythmus mit dem Kammerrhythmus immer aufs Neue zu einer 
Allorhythmie. 

Die Klinik der Extrasystolie. 

Eine der wichtigsten Fragen fiir die ganze Autfassung der Extrasystole und 
ihrer klinischen Bedeutung ist die nach ihrer Entstehung. Wahrend z. B. Kauf- 
mann und Rothberger die Entstehung der Extrasystole auf eine allen Herzteilen 
zukommende Eigenschait beziehen, automatisch-rhythmische Reize bilden zu 
kénnen, und so das Wesen der Extrasystole auf gesteigerte automatische Reiz- 
bildung an irgendeiner Stelle des Herzens zuriickfiihren, unterscheidet Lewis 
gegeniiber den homogenetischen Reizen wie sie vom Sinus im Sinne der nomo- 
topen Reizbildung ausgehen, die Extrasystole als eine heterogenetische Reiz- 
bildung auf der Basis einer abnormen, d. h. unzweckmaBig aufgebauten Reiz- 
erzeugung, die nicht von praformierten Reizerzeugungsstellen ausgeht und damit 
auch nicht beim Ausfall nomotoper Sinusreizbildung von den tieferen Centren 
des Reizleitungssystems ausgeht. In diesem Sinn werden auch Extrasystolen 
nach Lewis scharf von den ,,Escaped beats“ unterschieden, iiber die wir oben 
berichtet haben. Man darf wohl nach dem augenblicklichen Stande der Dinge 
in der Lehre der HerzunregelmaBigkeiten aut Grund der bisherigen pathologisch- 
physiologischen Erkenntnisse die Ansicht aussprechen, daB es keinen wirklich 
stichhaltigen Grund gibt, Extrasystolen auf der Basis homogenetischer und 
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heterogenetischer Reize anzunehmen, daB es vielmehr naheliegender ist, jede 
Extrasystole auf die gesteigerte Reizbildung irgendeiner Stelle im Herzen zurtick- 
zufthren, wobei nur die Frage klinisch von Bedeutung ist, wo dieser Ort der 
Reizbildung gelegen ist, zweitens welche funktionelle Beziehungsweise und 
welchen anatomischen Charakter diese Reizbildungsstelle aufweist, und wie es 
kommt, daB Reizbildungen in gleicher Weise und oft auch in gleichem Rhythmus 
lange Zeiten hintereinander eingeschoben in dem normalen Rhythmus bestehen 
kénnen, wie wir es ja von den Extrasystolen im allgemeinen wissen. Die Auf- 
klarung gerade des letzten Punktes ist besonders durch die tierexperimentelle 
Analyse geférdert worden. So haben Rothberger und Winterberg (Pfltigers A. 
1912, CXLVI, 385) gezeigt, da8 man die tertiaren Kammercentren mit Barium 
sensibilisieren kann, und durch Reizung des linken Accelerans je nach dem Grade 
dieser Reizung bald eine ventrikulare Extrasystolie mit Unterbrechungen der 
normalen Schlagfolge erzeugen, bald aber auch bei starkerer Sensibilisierung 
eine anfallsweise Tachykardie zur Auslosung bringen kann. Kaufmann und Roth- 
berger haben weiter aus der Analyse extrasystolischer Arhythmien den SchluB 
gezogen, dafi es extrasystolische Pararhythmien bzw. Parasytolien gibt, die als 
Reizbildungen an abnormer Stelle neben dem Sinusrhythmus aufzufassen sind; 
wir sind ja bereits auf diese Parasystolien oben eingegangen. Wenn auch gerade 
bei ventrikularen Extrasystolen der parasystolische Nachweis nur in einem kleinen 
Teil der Falle gelingt, namlich da, wo die Extrasystolen in gleitenden Bindungen 
auftreten, und nicht festgekuppelt sind, so ist doch die Tatsache, daB tiberhaupt 
eine Parasystolie nachweisbar wird, von prinzipielt groBer Wichtigkeit, weil sie 
die Existenz solcher Reizherde beweist und weil sie den Hinweis darauf gibt, 
da8 auch Extrasystolen mit fester Kuppelung die Mdéglichkeiten des Vorhanden- 
seins einer Parasystolie im Sinne einer Doppelreizbildung nahelegen. 

NaturgemaB kann die Parasystolie sich in verschiedenster Weise geltend 
machen, sei es durch eine Stérung des Sinusrhythmus, sei es durch Unter- 
brechung des Sinusrhythmus im Sinne einer Dissoziation mit Interferenz. Solche 
Falle sind zuerst von Mobitz beschrieben bzw. richtig gedeutet worden. Es wird 
dabei bei dieser Interferenzdissoziation der Sinusreiz bei seinem Ubergang in den 
Atrioventrikularknoten in seinem Reizmaterial vernichtet und der Atrioventrikular- 
knotenrhythmus ‘setzt in zeitlicher Bindung mit dem Sinusrhythmus interferierend 
ein, aber mit einem anderen Rhythmus wie der Sinusrhythmus. Das Wesen dieser 
Rhythmusstérung, die als extrasystolische Rhythmusstérung imponiert, liegt 
daher in den rhythmischen Verschiebungen der Reizbildung zu gunsten niederer 
Centren, in dem Sinne, da die Sinusreizung verlangsamt, und die Reizbildung 
der niederen Centren automatisch begiinstigt wird. Solche Verhaltnisse kann man 
bei digitalisvergifteten Herzen antreffen. 

Das klinische Bild der Extrasystolie, sei es, daB sie vereinzelt auftreten, 
sei es, daB sie mit fester Kuppelung auftreten, sei es unter dem Bilde einer Para- 
systolie, sei es unter dem Bilde einer Interferenzdissoziation, ist letzten Endes 
bestimmt durch die objektiv dem Kreislauf zugefiigte Anderung der circulatori- 
schen Herzleistung, ferner durch die subjektiven Erscheinungen, die diese 
Stérungen dem Trager bewirken. Im allgemeinen 1a8t sich zum ersten Punkte 
sagen, daB die Extrasystole den Mechanismus der Herzarbeit stért. Ist die Extra- 
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systole so frihzeitig erfolgt, daf eine ungeniigende diastolische Fiillung des 
Herzens stattgefunden hat und die Extrasystole nicht zur Erdfinung der Semi- 
lunarklappen fihren kann, so ist sie an sich frustran und wertlos, wenngleich 
sie durch die kompensatorische Pause mit der durch die Pause vergréferten 
diastolischen Fiillung und der damit erméglichten groBeren Systole bis zu einem 
gewissen Grade wieder ausgeglichen werden kann. Haufen sich indes die 
frustranen Contractionen, so resultiert besonders bei schlechtem und hypodynami- 
schem Herzen ein gewisses Defizit an Herzarbeit fiir den Kreislauf. Diese Ver- 
haltnisse werden um so evidenter, je mehr auch das GefaBsystem selbst durch 
sklerotische Veranderungen nicht diejenige Anpassungsfahigkeit im Sinne des 
Wechsels des minimalen und maximalen Blutdrucks zeigt, wie sie fiir die normale 
Herzleistung notwendig sind. Insofern haben auch Extrasystolen bei Sklerotikern 
eine gréBere Bedeutung im Sinne der Kreislaufsarbeit als bei akkommodations- 
fahigem GefaBsystem jugendlicher Individuen (Wenckebach). Im Gegensatz zu 
den frustranen Contractionen tragen Extrasystolen, die zur Entleerung der 
Kammer fithren kénnen, weil sie diastolisch den besser gefiillten Ventrikel treffen, 
weniger zu einer Stérung der circulatorischen HerzgefaBarbeit bei, insoweit 
wenigstens die Gesamtschlagfrequenz des Herzens die normalen Schlagtrequenz- 
zeiten erreicht. Indessen ist doch dieser Typ der ventrikularen Kammerextra- 
systole seltener. Bei den Vorhofsextrasystolen wird die Kammercontraction in 
ihrem Ablaufe nicht gestdrt, sofern die Vorhofsextrasystole nicht in die refraktare 
Phase der Kammer fallt; geschieht das, so kommt es zu einem Ausfall einer 
Normalsystole (sog. Blockierung der Vorhofsextrasystole), und es entsteht ein 
Minus an Herzarbeit, das fiir den Kreislaufmechanismus nicht ohne Bedeutung 
ist. Indessen stehen doch alle diese objektiven auf die Herzarbeit beziiglichen 
Erscheinungen, die sich patho-physiologisch exakt auswerten lassen, zurtick 
gegentiber den subjektiven Erscheinungen, die die Extrasystole am Herzen aus- 
lost. Nicht immer empfindet der Kranke die Extrasystolen als Taktlosigkeiten des 
Herzens, oft wird er iiberhaupt erst durch den untersuchenden Arzt auf diese auf- 
merksam gemacht. In einer Reihe von Fallen wird jedoch die Extrasystole vom 
Kranken als Schlag oder StoB oder Poltern empfunden, wobei die Erscheinung 
von dem Kranken durchaus nicht etwa vom peripheren Pulse aus durch Fest- 
stellung der Intermittenz abgeleitet zu werden braucht, sondern am Herzen selbst 
richtig lokalisiert wird; der unangenehmste Teil in der Empfindung am Herzen 
fallt dabei in die Zeit der kompensatorischen Pause, weil hier bei dem Patienten 
das Gefiihl des Herzstillstandes herrscht; das eigentliche Druckgefithl hangt 
aber mit der groBen Systole nach der kompensatorischen Pause zusammen. 
Man kann im allgemeinen die Extrasystolen in der Klinik als solche des 
klinisch gesunden und solche des klinisch kranken Herzens klassifizieren, wobei 
indessen natiirlich die Frage des klinisch gesunden und klinisch kranken Herzens 
vom Gesichtspunkte der Extrasystole nicht immer ganz leicht zur Entscheidung 
zu bringen sein wird. Wenn man indessen bei ganz gesunden jugendlichen 
Individuen, die durchaus sonst keine Storungen am Kreislaufapparat aufweisen, 
die auch in jeder Beziehung leistungsfahig sind und deren Leistungsfahigkeit 
im spateren Leben aufrecht erhalten wird, ab und an vereinzelte Extrasystolen 
beobachten kann, so kann man die Berechtigung nicht abweisen, hier von Extra- 
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systolen bei gesunden Herzen sprechen zu diirfen. Anders liegen die Dinge, 
bei eigentlichen Herzerkrankungen. Hier steht die Extrasystolie im Vordergrunde, 
sie ist das Leiden, das in seiner Prognose durchaus nicht den tritben Charakter 
tragt, den man dieser extrasystolischen Stérung in friiheren Jahrzehnten zu- 
gesprochen hat. Als Beispiel fiihren wir hier einen Fall von Vorhofsextrasystole 
an, aus dem ersichtlich ist, wie weit solche extrasystolische UnregelmaBigkeit das 
Wohlbefinden des Kranken beeinflussen kann und zu Stoérungen fihrt, die die 
Leistungstahigkeit des Individuums beeintrachtigen. 


L. J., 25 Jahre altes Hausmadchen (Vorhofsextrasystolie). 


Familienvorgeschichte: Vater war vor einiger Zeit wegen Magenleiden in 4rztlicher 
Behandlung. 6 Geschwister sind gesund. 

Eigene Anamnese: Als kleines Madchen Driisenknoten am Hals, die auf Umschlage 
und Medizin zuriickgingen. Vor 3 Jahren war sie wegen Magenleiden in Behandlung, sie 
soll damals zuviel Magensdure gehabt haben. Auf Behandlung verschwanden diese 
Beschwerden restlos. Ihr jetziges Leiden begann im Dezember 1925 mit Kopfischmerzen in 
der Schlifengegend. Da der Kassenarzt bei ihr keinen Befund erheben konnte, ging sie 
auf eigene Kosten zu einem anderen Arzt, der ihre Beschwerden auf Anstrengung zuriick- 
fiihrte, auBerdem aber noch etwas Krankhaftes am Herzen finden konnte. Sie kam dann 
in das Krankenhaus zu Weifenfels, wo sie 4 Wochen lang mit Herztropfen behandelt 
wurde. Eine groBe Besserung trat nicht ein. Sie blieb nach ihrer Entlassung zu Haus. 
Februar 1927 hatte sie die Grippe, sie wurde ins Krankenhaus iiberwiesen und lag 12 Tage 
krank im Bett. Nachdem sie wieder gesund war, versuchte sie eine neue Stellung anzutreten, 
muBte aber bald wieder wegen erneuter Herzbeschwerden (Druck- und Stofgefiihl in der 
Brust, Stiche und Schmerzen, die in den linken Arm ausstrahlen) einen Arzt aufsuchen. 
Der Arzt beantragte ein Heilverfahren und der Kreisarzt schickt sie zur Behandlung in 
die Klinik, 

Beschwerden bei der Aufnahme: Druckgefiihl in der Herzgegend. Atemnot bei kérper- 
lichen Anstrengungen. Schmerzen in der linken Brustseite, die in den linken Oberarm aus- 
strahlen. Schlaf sehr schlecht. 

Betund: Allgemeinstatus: 1:50 mm groBes Madchen von ziemlich kraftigem K6rperbau. 
Ernahrungszustand sehr gut. Keine Cyanose! Keine Odeme! Keine Dyspnée. 

Herz: Spitzensto8 weder sicht- noch fiihlbar. Perkut. Grenzen etwas verbreitert. 

Auskult: An der Spitze leises systolisches Gerdusch. 

Tone: Uber den iibrigen Ostien rein, 2. Aortenton verstarkt. 

Puls: UnregelmaBig, auf jeden 3. oder 4. Puls folgt eine Vorhofsextrasystole mit 
Blockierung einer Kammersystole. AuBerdem besteht respiratorische Arhythmie. 

Blutdruck 106 mm/64. ; ; 

Herziernauinahme: Leichte Vorbuchtung des linken mittleren Bogens und Vergréferung 
des Langsdurchmessers wie Querdurchmessers des Herzens. 

Das Elektrokardiogramm erklart die Ursache der Unregelmafigkeit, u. zw. handelt es 
sich um Vorhofsextrasystolen, die nach jedem 3. oder 4. Schlage auftreten. 

Patientin bekommt taglich 0-1 Fol-digit-Pulver. Nach 10 Tagen kein Effekt auf die 
Extrasystolie. Nach 16 Tagen Digitalistherapie ist die Unregelmafigkeit unverdndert. Der 
Vergleich zwischen der am Tage der Aufnahme und jetzt vorgenommenen Herzfernaufnahme 
ergibt keinen Unterschied in den Herzmassen. 

Patientin bekommt nunmehr 10 Tage lang Chinidin (0-25 g pro die). Nach 10 Tagen 
ebenfalls kein Effekt, die Beschwerden bestehen unvermindert fort. 


Klinisch kommt es in erster Linie darauf an, die Ursache der Extrasystolie 
zu erkennen. In dieser Beziehung ist es von Wichtigkeit, zu wissen, da® man 
auch durch extrakardiale nervése Einfliisse Extrasystolen hervorrufen kann. 
So konnten A. Hoffmann (Med. Kl. XLIX, 113) und Ken Curé (Z. f. d. ges. 
exp. Med. 1926, L, 155) Kammerautomatie durch Vaguserregung mit ventri- 
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kularer Extrasystolie beobachten, desgleichen auch bei geniigender Pulsverlang- 
samung durch Vaguserregung bei gleichzeitiger Reizung des Accelerans. Nach 
Hojjmann kann man aus Versuchen an herzgesunden Menschen das Entstehen 
von Extrasystolen zurtickfithren auf Nerveneinfltisse, elektrische, mechanische 
Einfltisse wie auf Adrenalin. Wahrend man frither im Experiment die Auslésung 
der Extrastole, sei es chemisch, thermisch, elektrisch oder mechanisch, allein 
auf mechanische Bedingungen zurtickfihrte, indem, wie Hering meinte, erst die 
Vagusreizung eine Veranderung der Fillung und Spannung hervorrufe, wodurch 
eine Extrasystole entstehe, zeigt Ken Curé im Experiment, daB extrakardiale Herz- 
nerven unabhangig von der Hohe der Fillungs- und Spannungsanderung hetero- 
tope zu Extrasystolie fithrende Reize auslésen kénnen. Wir diirfen also annehmen, 
daB es auch bei den fiir die Extrasystole erregbaren Herzen nur die ubermabige 
Reizbarkeit ist, auf Grund deren unter Umstanden auch die mechanischen Reize 
auslésend wirken. Rothberger und Winterberg (Pflugers A. 1911, CXLII, 461) 
konnten sogar durch Vergiftung mit Bariumsalzen durch Reizung des linken 
Accelerans extrasystolische ventrikulare Tachykardie auslésen. Psychische Fin- 
fliisse als auslésendes Moment fiir Extrasystolen beobachtete Hojjmann. Bei 
einem Patienten fiihrten schon kleine psychische Anlasse, wie z. B. Losen einer 
Rechenaufgabe, Extrasystolen herbei. Die Form der Extrasystolen glich der am 
allerhaufigsten zu findenden extrasystolischen Form im Elektrokardiogramm, 
woraus Hoffmann schloB, daB im linken Ventrikel eine Stelle existiere, die durch 
Nervenerregungen ganz besonders leicht zu heterotopen Schlagen veranlaBt 
werden kénne. Was die mechanischen, die Extrasystole auslésenden Momente 
anlangt, so ist in erster Linie der erhéhte Blutdruck heranzuziehen. Man kann 
im Tierexperiment durch Abklemmung der Aorta sehr leicht Extrasystolen zur 
Auslésung bringen. Hierbei treten lange Reihen rhythmischer Extracontractionen 
auf. Beim Menschen gelingt es nicht, durch diese Blutdruckerhéhung eine der- 
artig lange Reihe extrasystolischer UnregelmaBigkeiten zur Auslésung zu bringen. 
Darum diirfte wohl auch im allgemeinen die Polygeminie extrasystolischer Natur 
kaum auf das mechanische Moment zuriickfithrbar sein. Auch bei den Blutdruck- 
erhéhungen, wie wir sie in der Klinik der arteriellen Hochdruckspannung finden, 
diirfte wohl der Blutdruck fiir sich allein selten das auslésende Moment fiir die 
Extrasystolie darstellen. Ebenso ist es nicht angebracht, etwa bei einer relativen 
Insuffizienz des Herzens aus erhdhten Widerstaénden heraus ein Moment der 
Auslésung von Extrasystolen aus mechanischen Griinden zu sehen. Auch die 
Digitalisierung des Herzens, die zu Extrasystolen fiihrt, darf nicht mechanisch 
in dem Sinne ausgedeutet werden, da etwa eine Blutdruckerhéhung die Extra- 
systolen hervorriefe. Im Gegenteil zeigt sich z. B., daB gerade durch blutdruck- 
herabsetzende Mittel (Nitrite) Extrasystolen zur Auslosung gebracht werden 
kénnen. Man wird also im allgemeinen das mechanische Moment kaum fiir die 
Deutung heranziehen kénnen, wengleich auch nicht verkannt werden darf, dab 
mechanische Momente eine Rolle spielen kénnen. So sei nur auf die Haufigkeit 
der Extrasystolie bei Plethora abdominalis, Hochstand des Zwerchfells, Auf- 
blahung des Magens, Meteorismus, anderseits auf die Neigung zu vereinzelten 
Extrasystolen bei Ptosis infolge Abmagerung und Sinkens des Druckes der 
Bauchpresse hingewiesen. Auch die bei Lagewechsel auftretenden Extrasystolen 
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kénnen in gewissem Sinne als mechanisch ausgelést betrachtet werden. Immerhin 
ist das mechanische doch nur das auslésende Moment, die Disposition, die intra- 
kardialen Erscheinungen sind die wichtigste Voraussetzung. Das ergeben ja auch 
die Versuche von Rothberger und Winterberg. Diese fanden, daB es leicht gelingt, 
durch Acceleranserregung Extrasystolen hervorzurufen, sofern eine Vergiftung 
des Herzens durch Barium (weniger gut durch Calcium) hervorgerufen wird. 
Es wird also die heterotope Reizbildung durch toxische Beeinflussung gesteigert 
und somit die Disposition zur Auslésung der Extrareize geschaffen. Im all- 
gemeinen darf man aus der klinischen und experimentellen Beobachtung schlieBen, 
daB die Extrasystolen in der Regel durch Nerveneinfltisse zur Auslésung gebracht 
werden. Die Auslésung geschieht natiirlich nur durch eine lokale Ubererregbar- 
keit, wobei die erhéhte Erregbarkeit im Nervensystem des Vagus bzw. des 
Accelerans heranzuziehen ist, eventuell aber auch eine gesteigerte Reizbildung 
im Herzen selbst. Eine solche gesteigerte Reizbarkeit im Herzen kénnte ganz 
gut zur Extrasystolie fithren ohne eine gesteigerte Erregbarkeit der Herznerven. 
Es wiirden dann schon normale Reize, wie sie durch jede Systole zu stande 
kommen, im stande sein, die Reizheterotopie so zu steigern, daB es zur Auslésung 
von Extrasystolen kommt. Solche Falle kann man auf psychischer Basis beob- 
achten. Die Vorstellung krank zu sein, Angstvorstellungen mancher Art, Schreck 
u. Ss. w. vermégen dann Extrasystolen zur Auslésung zu bringen. Wir mtssen 
hier auch noch der sog. reflektorischen Extrasystolen gedenken, wie wir sie bei 
Erkrankungen des Nasen-Rachen-Raumes, des Magen-Darm-Kanals und des 
Geschlechtsapparates beobachten. Der Vorgang kann im allgemeinen noch nicht 
ausgedeutet werden, doch diirften ahnliche Mechanismen der Extrasystole, ihrer 
Auslésung zu grunde liegen wie bei den psychisch bedingten Extrasystolen. 
Sichergestellt sind die extrasystolischen Momente, wie sie im geschadigten Herz- 
muskel selbst liegen. Die Myokardveranderung im Herzen selbst kann fiir die 
Ursache heterotopischer Reizbildungen im Sinne der Extrasystolie herangezogen 
werden. Hier handelt es sich in gewissem Sinne um anatomisch lokalisierbare 
heterotopische Reizstellen, fiir deren Lokalisierung uns das Experiment eine 
groBe Reihe von Anhaltspunkten gegeben hat. 

Von den Giften sei erwahnt, da8 man beim Hunde durch Nicotin Brady- 
kardie, Vorhofflimmern, Vorhoflahmung und Extrasystolen hervorrufen kann 
(Clerc, Les arhythmies en clinique. Masson & Cie., Paris 1925). Staehelin und 
Lommel finden Extrasystolen nach Abusus nicotini. Newhof findet aurikulare 
Extrasystole durch Nicotin hervorgerufen. Auch nach Kaffee lassen sich, wie 
wir aus eigenen Beobachtungen bestatigen kénnen, Extrasystolen hervorrufen, 
doch ist hier allerdings die Frage nicht zu unterlassen, ob nicht etwa durch das 
blutdruckerhdhende Moment des Coffeins auch eine mechanische Komponente 
der Auslésung eine Rolle spielt. Bei Infektionen, z. B. bei einem Typhus, kann 
man im Beginn haufig Extrasystolen beobachten. So sah Lommel im Verlaufe 
eines Typhus Extrasystolen fiir einige Stunden auftreten, die vollig wieder ge- 
schwunden sind. Auch in der Schwangerschaft sind Extrasystolen zu beob- 
achten, die nach der Schwangerschaft wieder verschwinden. Zusammenfassend 
laBt sich also sagen, daB wir fiir das Entstehen der Extrasystolen ein disposi- 
tionelles im Herzen selbst gelegenes heterotopes Reizelement annehmen miissen 
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und die auslésende Ursache extrakardial oder mechanisch vermittelt sein kann. 
Wie im einzelnen der Mechanismus sich gestaltet, ist jeweils schwierig zu tiber- 
sehen. Bei den myokarditischen Extrasystolen ist es immer noch am einfachsten, 
diese lokalistisch als Heterotopie einer extrasystolischen Reizbildung zu verstehen. 


Therapie der Extrasystolen: 

Von den Praparaten, mit denen man der Extrasystole am besten beikommt, 
erwahnen wir die Digitalis und das Chinin. In kleinen Dosen gegeben vermag 
Digitalis viele Falle von Extrasystole fiir langere Zeit zu beseitigen. Die Dosierung 
braucht nicht tiber 0-1 g pulv. fol. Dig. pro die heritberzugehen. Wo die Digitalis 
versagt, vermag in vielen Fallen das Chinin und Chinidin zu wirken. Wenckebach 
gibt Chinin (0-3—0-5 Chin. muriat. zusammen mit 0-02 g Chin. nitr. als Tages- 
dosis) in Pillen. Er 1aBt die Pillen 10 Tage nehmen und nach 10tagiger Pause 
die Kur 1—2mal wiederholen. Wir selbst kombinieren 0-05 g Dig. mit 0-3 g 
Chin. muriat., 10 Tage lang gegeben. Ein ausgezeichnetes Mittel ist das von Frey 
in die Therapie eingefiihrte Chinidin, das in der Dosis von 0-25 1—2mal taglich 
10 Tage hintereinander gegeben, in den allermeisten Fallen einen Erfolg auf- 
weist, indem es eine Extrasystolie zum Verschwinden bringt. Es gibt indessen 
auch eine ganze Reihe refraktarer Falle. 


VI. St6rungen der Reizleitung. 


Darunter werden Stoérungen der Fortleitung der im Sinusknoten entstandenen 
Ursprungsreize durch das Reizleitungssystem verstanden, sei es, daB diese Reize 
im Reizleitungssystem langsamer geleitet werden, sei es, da an irgendeiner 
Stelle des Reizleitungssystems eine véllige Unterbrechung (Blockierung) der 
Reizleitung zu stande kommt. Je nach dem Sitze dieser Stérung unterscheidet man: 

1. Den Sinus-Vorhofs-Block; 

2. Reizleitungsst6érungen von den Vorhdfen zu den Kammern, Vorhofs- 
Kammer-Block (Atrioventrikularblock) ; 

3. Reizleitungsstérung in den Tawaraschen Schenkeln und seinen Ver- 
zweigungen. 

Historisch ist der erste Fall einer Reizleitungsstérung (totaler Herzblock) von 
A. L. Galabin schon 1878 beschrieben worden (Guys hosp. Rep. 1875, XX, 261). 

1899 zeigte Wenckebach das Vorkommen von Leitungsstérungen am Inter- 
mittens ohne Extrasystole beim Menschen. Seit dieser Zeit ist die Literatur tiber 
Leitungsstérungen auBerordentlich bereichert worden, vor allen Dingen auch 
nach der Richtung der pathologischen Anatomie des Hisschen Biindels, bei dem 
man in Fallen von Herzblock anatomische Veranderungen hat nachweisen kénnen 
(zusammenfassende Literatur s. bei Wenckebach, Die Arhythmie als Ausdruck 
bestimmter Funktionsstérungen des Herzens. Engelmann, Leipzig 1903; Die 
unregelmaBige Herztatigkeit und ihre klinische Bedeutung. Engelmann, Berlin 
1914; D. A. f. kl. Med. 1918, CXXV, 222; M. med. Woch. 1925, LXXII, 1015 
und 1230). 

1: Sinus-=Vorhois-Block. 

Koénnen die monotopen Sinusreize vom Sinus nicht zum Vorhof wandern, 
so kommt es zum Sinus-Vorhofs-Block. Da man beim Menschen elektro- 
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kardiographisch die Erregung des Sinus nicht nachweisen kann, so 1abt 
sich der Sinus-Vorhofs-Block nur indirekt auf elektrokardiographischen Kurven 
ablesen, indem hier Normalschlage ausfallen, ohne da8 die Sinusperiode gestort 
ist, d. h. es fallen nur innerhalb der sonst regelmaBigen Herzkurve an 
irgendeiner Stelle 1, 2 oder mehr Normalintervalle aus (s. die beifolgende 
Kurve auf Tafel I, Fig. 1). Mi®t man allerdings die ausgefallenen Intervalle 
aus, so sind sie gewohnlich etwas kiirzer als ein doppeltes oder dreifaches bzw. 
vierfaches Normalintervall, wahrend die nach der Pause folgende Pulsperiode 
etwas langer als eine Normalperiode ist. Das liegt daran, weil der letzte Reiz 
vom Sinus zum Vorhof vor dem Sinus-Vorhofs-Ausfall langsamer geleitet wird, 
wahrend der Reiz nach dem Sinus-Vorhofs-Ausfall schneller geleitet wird 
(vgl. hierzu Rihl, D. A. f. kl. Med. 1908, XCIV, 303). Beim Menschen 1aBbt 
sich nur ein partieller Sinusblock erschlieBen; ware der Sinusblock vollstandig, 
so muB der Atrioventrikularknotenrhythmus eintreten. In Anbetracht der Tatsache, 
daB es im Tierexperiment beim Warmbliiter so auBerordentlich schwer ist, den 
Sinus vollstandig vom Vorhof abzutrennen, erklart Straub (D. med. Woch. 1917; 
D. A. f. kl. Med. 1917, CCXXIII, 96) den partiellen Sinusblock durch ein Mib- 
verhaltnis zwischen der Reizstarke und der Aussprechfahigkeit des Vorhofs und 
nicht durch eine Reizleitungsstérung vom Sinus zum Vorhof, eine Ansicht, der 
nicht allgemein zugestimmt wird. 


2. Vorhofts-Kammer-Block. 

Hinsichtlich der Reizleitungsstérungen von den Vorhdfen zu den Kammern 
unterscheidet man _ prinzipiell die funktionellen und organisch bedingten 
Stérungen. Die funktionelle Reizleitungsstérung beruht auf einer Uberlastung 
des Reizleitungssystems, ist also im gewissen Sinne eine Ermiidungserschei- 
nung; sie kann aber auch in einer toxischen Beeinflussung der Reizleitungs- 
stérung beruhen. Aus experimentellen Studien Engelmanns ist bekannt, daB 
jede Systole nicht nur die Ansprechbarkeit des Muskels fiir direkte Reize 
authebt bzw. herabsetzt, sondern auch das Leitungsvermégen des Herzmuskels 
beeinfluBt im Sinne einer Herabsetzung der Leitungsgeschwindigkeit und 
im Sinne einer Schwachung des Leitungsvermégens. Diese Erscheinung kann 
gesteigert werden durch starke Belastung bei schnell hintereinanderfolgenden 
Reizen: so kommt es durch Summation zu einer Herabsetzung der Leitungs- 
fahigkeit. Ebenso kann aber auch eine Schadigung des Herzens selbst, z. B. 
Entblutung oder eine mechanische Stérung diese Reizleitungsstérung bewirken. 
Diese Verhaltnisse werden besonders bedeutsam fiir das Leitungsbiindel, weil 
hier bei der Leitung vom Vorhof auf die Kammer die Erregungswelle die 
Leitung langer aufhebt als wie die Leitfahigkeit in der Vorkammer und Kammer 
durch den Ablauf der gleichen Erregungswelle aufgehoben bleibt. Dieser Tat- 
sache der so leicht auszulésenden Leitungsherabsetzung ist es zuzuschreiben, 
wenn in der Klinik unter bestimmten Verhaltnissen ebenso wie im Experimente, 
z. B. durch Erwarmung, Abkiihlung oder sonstige Schadigung der Biindelgegend 
eine funktionelle Leitungsstérung zu stande kommt. Bei der organischen Leitungs- 
stérung und bei der funktionellen Leitungsstérung handelt es sich im Wesen 
letzten Endes um gleichlaufende Stérungen, die klinisch nur dann eine Ent- 
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scheidung erlauben im Sinne der Annahme einer funktionellen oder einer organi- 
schen Stérung, wenn die Leitungsstérung sich von gewissen toxischen Beeinflussungen, 
z. B. Digitalis, abhangig zeigt, oder wenn sie die Folge bestimmter, zu Ermiidung 
des Biindels fiihrender Erscheinungen ist, also z. B. voriitbergehende Blockierung 
der Reizleitung bei Tachykardie, Vorhofsflimmern u. s. w. In den Fallen, wo die 
Reizleitungsstérung permanent besteht, und auch Atropinisierung die Leitungs- 
stérung nicht beseitigt, dari auf organische Leitungsstérung geschlossen werden. 

Die Reizleitungsstérung zwischen Vorhof und Kammern ist am haufigsten 
an der schmalsten im Septum gelegenen Stelle, im sog. Biindelstamm, anzutreffen. 
In diesem Falle tritt durch die Leitungsstérung eine Anderung des Herzrhythmus 
ein, die man mit Wenckebach in den Typus | der partiellen Stammblockierung, 
in den Typus II der partiellen Stammblockierung und den vollstandigen atrio- 
ventrikularen Block einteilen kann. Beim Typus I und Typus II handelt es sich 
nur um Leitungsverzogerung. Normalerweise betragt die Uberleitungszeit vom 
Vorhof zum Ventrikel (P—A-Intervall im Elektrokardiogramm) nicht mehr als 
0-2 Sekunden. Uberschreiten dieser Zeit ist stets als pathologisch anzusehen. Eine 
solche Leitungsverzogerung ist bei hoheren Uberleitungszeiten meist mit Systolen- 
ausiall kombiniert. Beim Typus | pflegen nun die Uberleitungszeiten zu wechseln 
im Sinne der Wenckebachschen Periodenbildung, die aui diese Weise zur 
Arhythmie fiihrt, indem die langste Uberleitungszeit zum Systolenausfall fihrt. 
Eine solche Wenckebachsche Periode kommt so zu stande, daB bei geschadigtem 
Reizleitungsvermégen die Erholung nach einer Systole langere Zeit beansprucht, 
so daB die Diastole nicht mehr ausreicht, um das Reizleitungsvermogen zu 
erholen; dadurch werden die folgenden Reize immer lansgamer geleitet, bis 
schlieBlich ein Reiz itberhaupt nicht mehr durchgeleitet wird. Es kommt zum 
Kammersystolenausfall und damit zum partiellen Block. Wahrend dieses Blockes 
aber erholt sich wieder das Reizleitungsvermégen, und nunmehr beginnt das 
Spiel von neuem. Auf diese Weise kann ein Block im Verhaltnis von 4:1, 3:1, 
2:1 entstehen, manchmal auch mit Abwechslung der verschiedenen Blockierungs- 
verhaltnisse. Die Wenckebachsche Regel der Leitungsverzogerung und schlieSlich 
der voritbergehenden Leitungslahmung mit partiellem Block braucht bei Uber- 
leitungsstérungen nicht immer vorhanden zu sein, es kann auch eine zunehmende 
Uberleitungszeit ohne offenen Grund wieder zuriickgehen, ohne da es zum 
Systolenausfall kommt (Marron und Winterberg, Wr. A. f. inn. Med. 1922, V, 7; 
Scherf, Wr. A. £. inn. Med. 1926, XII, 341). Auch alternierende Uberleitungs- 
zeiten sind experimentell in der amerikanischen Literatur beschrieben worden. 
Der II. Typus von Wenckebach (A. f. Anat. u. Phys., phys. Abt. 1906, 297) 
beschrieben, zeigt Kammersystolenausfall ohne Wenckebachsche Periode, viel- 
mehr sind die Wberleitungszeiten gleichbleibend. 

Ein solcher Block kann ebenfalls im Verhaltnis von 2:1, 3:1, 4:1, 3:2, 
5:2 auftreten. 

Es ist bekannt, daB man durch Vagusreizung eine Atrioventrikularblockierung 
erzielen kann (Frédéricg, Arch. int. de phys. 1912, XI, 405). Diese am Hunde 
zunachst konstatierte Tatsache ist auch fiir den Menschen erwiesen. Rothberger 
und Winterberg (Piliigers A. 1910, CXXXV) haben des weiteren gezeigt, daB 
Reizung des rechten Vagus die Sinusreizbildung verlangsamt, also zur Herz- 
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schlagverlangsamung fiihrt, Reizung des linken Vagus zum Atrioventrikular- 
block fiihrt. In diesem Sinne sind auch die durch den Aschnerschen Bulbusdruck 
bzw. durch den Carotisdruckversuch erzeugten Pulsverlangsamungen bzw. Uber- 
leitungsstérungen zu erklaren, auf die wir oben hingewiesen haben. In diesem 
umgekehrten Sinne ist auch Atropinisierung unter Umstanden im stande, eine 
Uberleitungsstorung zu beseitigen, unter Ausschaltung der negativ dromotropen 
Wirkung des Vagus. 

SchlieBlich fiihren wir auch hier noch den funktionellen Block an, der bei 
vermehrter Inanspruchnahme der Leitfahigkeit des Biindels zu stande kommen 
kann. So ist es méglich, daB bei weiter unten zu beschreibendem Vorhofsilattern 
die frequenten Vorhotsreize zum Teil in die Systole bzw. Diastole einfallen konnen 
(ebenso wie Vorhofsextrasystolen, die dann blockiert sind); es kann aber auch 
durch die starke Reizbeanspruchung zu einer Leitungsherabsetzung kommen, 
wodurch die Vorhofsflatterreize zum Teil blockiert werden; so tritt beim 
Vorhofsflattern entweder eine Halbierung ein, indem auf zwei Flatterreize ein 
Kammerschlag kommt oder die Blockierung geht noch weiter, indem auf vier 
Flatterreize oder gar sechs oder acht Flatterreize je ein Kammerschlag erfolgt. 
Die Blockierung im Verhaltnis von 3:1 und 5:1 ist merkwtirdigerweise seltener 
als die Blockierung im geraden Verhaltnis. Es kann indessen auch beim Vorhofs- 
flattern ahnlich wie beim gewohnlichen Typus | der partiellen Stammblockierung 
zu einem Alternieren der Uberleitungszeiten kommen (Kaufmann, Rothberger und 
Hauff, Z. t. d. ges. exp. Med. 1926, LI, 766). Nimmt namlich die Reizbildung 
im Vorhof tiber das Flattern zu, und geht in das Flimmern tuber, so entstehen 
nicht mehr regelmaBige Blockierungen wie beim Flattern, sondern es entsteht 
die irregulare Form der Flimmerarhythmie, deren Analyse hinsichtlich der Uber- 
leitungsst6rung zurzeit unmdglich ist. Indessen werfen doch die neuesten Unter- 
suchungen von Kaufmann und C. Rothberger (Zt. f. d. ges. exp. Med. 1927, 
LVII, 600) auch in diese Verhaltnisse ein gewisses Schlaglicht. Es zeigt 
sich namlich an Fallen von Vorhofsflattern mit einem Ubergang von Kammer- 
allorhythmie in Arhythmie, daf die funktionelle Beanspruchung des Biindels bei der 
Uberleitung, die sich beim Vorhofsflattern zunachst durch einen partiellen Block 
kundgibt, bei h6heren Graden der Beanspruchung nicht zu einer Verstarkung des 
Blockes fihrt, sondern zu dem Auftreten einer alternierenden Leitungshemmung. 
So kommt es auch beim Vorhoisflattern mitunter zu der Allorhythmie, indem 
gewissermafen verschiedene Blockverhaltnisse sich ablésen kénnen. Geht die Be- 
anspruchung indessen noch weiter durch Erhéhung der Reizzahl, so ist méglicher- 
weise bei ungleichmafiger Erholung des Biindels an eine Art Langsdissoziation 
des Biindels zu denken, indem Teile des Biindels verschieden leiten, so daB es in 
Summa zu ungleichmafiger Reizleitung kommen mufB; auf diese Weise wiirde 
auch die doppelt so hohe Vorhofsflimmertrequenz gegentiber dem Vorhofsflattern 
die Arhythmie der Kammern als Folge einer Langsdissoziation der Uberleitung 
mit verschieden geschadigter Uberleitung infolge gesteigerter Inanspruchnahme 
erklaren kénnen. 

Lotaleriterz b lio ck, 

Beim totalen Herzblock schalten die normalen Sinusreize aus; der Schritt- 

macher fiir das Schlagen der Kammer werden die mit der Kammer in Zusammen- 
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hang stehenden Centren des Atrioventrikularknotens. Es tritt neben den vom 
Sinus gespeisten Vorhofscontractionen véllige Automatie des Ventrikularknotens 
ein. Man erkennt im Elektrokardiogramm an den groBen P-Zacken den Rhythmus 
des gleichmaBig schlagenden Vorhofs und an den Kammerkomplexen, die lang- 
samer sich folgen als die Vorhdfe schlagen, die véllige Dissoziation des Vorhofs 
von den Kammern. 

Man findet den totalen Herzblock beim Menschen in den allermeisten Fallen 
bedingt durch eine Erkrankung des Biindelstammes, an der unter Umstanden 
auch die den Biindel versorgenden CoronargefaBe aus dem Gebiete der Arteria 
coronaria dextra eine Rolle spielen. Auch durch Digitalis infolge starker Vagus- 
reizung kann es zu einem vollstandigen Herzblock kommen. 

Tritt das Ereignis des Atrioventrikularblocks plétzlich ein, so kommt es 
zunachst zu einem Stillstand der Kammern. Nach einer gewissen Zeit 
(10 Sekunden bis 30 und mehr Sekunden) setzt alsdann die Automatie der 
niederen Centren ein und es schlagen die Kammern mit einer Frequenz, die 
durchschnittlich um 30—40 Schlage in der Minute liegt. Die Zahl der Kammer- 
schlage kann darunter und dariiber liegen, halt sich indessen gewoéhnlich auf 
Werten zwischen 30—40 Schlagen pro Minute. Der Eintritt der Kammer- 
automatie fiihrt mit der praautomatischen Phase naturgema8 zum Herzstill- 
stande, indessen dauert dieser in den seltensten Fallen so lange, daB etwa mehr 
als 8 Sekunden die Kammern véllig stillstehen und es dadurch zum Exitus 
kommt. Gewdhnlich treten von den Schenkeln aus sog. ,,Escaped beats“ auf, 
die die Situation retten, bis der infranodale Teil des Atrioventrikularknotens oder 
tiefere Centren die Automatie itbernommen haben. Besteht der Atrioventrikular- 
block dauernd, so vermag auch Arbeit die Kammerschlagfrequenz nicht bis zum 
Steigen zu bringen (s. Tafel II, Fig. 3). 


Die Reizleitungsst6rungen der Tawaraschen Schenkel. 


Das Reizleitungssystem kann auch einseitig im rechten oder linken Tawara- 
schen Schenkel blockiert sein. In diesem Falle kommt es zu einer Langsdissozia- 
tion des Herzens, wobei indessen nach rechtsseitiger Schenkelblockierung der 
vom Sinus kommende Reiz durch das Biindel zunachst dem linken Schenkel 
zugeleitet wird, von dort auf die Purkinjeschen Fasern tberspringt und von da 
aus sich dann riicklaufig auf die Reizleitungsfasern des rechten Ventrikels aus- 
breitet. Diese Strungen sind experimentell erstmalig durch Eppinger und Roth- 
berger (Wr. kl. Woch. 1909, XXII, 1091) erzeugt worden. Sie lassen sich sowohl 
an der Blockierung des rechten wie des linken Schenkels experimentell nach- 
weisen und lassen sich auch in der menschlichen Pathologie aus elektrokardio- 
graphischen Kurven ableiten mit der Méglichkeit, spaterer anatomischer Nach- 
weisung der Lasion des entsprechenden Schenkels. Man kann diese Stérungen 
nur in elektrokardiographischen Kurven erkennen. Das Wesentlichste fiir die 
Diagnostik ist dabei, das Vorhandensein atypischer Kammerkomplexe mit der 
Verlangerung der Dauer der Q-R-S-Gruppe, die langer als 0:1 Sekunden ist 
und meist mehr als ein Drittel des gesamten Kammerkomplexes Q-R-S plus T 
einnimmt. Charakteristisch ist weiter, daB die Anfangsschwankung im Kammer- 
komplex den entgegengesetzten Verlauf der Nachschwankung zeigt, daB Knoten- 
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bildungen wenigstens in einer Ableitung des Initialausschlages zu finden sind, 
daB ferner die Nachschwankung meist stark vergréBert ist. Dem atypischen 
Kammerkomplex mu8 eine P-Zacke vorangehen, wobei das Intervall auf 
0-2 Sekunden verlangert ist (Charter, Arch. int. of med. 1914, XIII, 803; ebenda 
POLSS XM Soe 

Der atypische Kammerkomplex beim rechten oder linken Schenkelblock der 
Form nach (s. Fig. 3 u. 4) gleicht den atypischen Kammerkomplexen wie wir sie 
in der Klinik bei extrasystolischen UnregelmaBigkeiten antreffen. Aus diesen Ver- 
haltnissen heraus la8t sich auch der Ausgang des pathologischen Kammer- 
schlages von dem einen oder anderen Ventrikel mit Uberspringen auf den 
korrespondierenden Ventrikel ohneweiters ableiten. In der Pathologie der Klinik 
ist im tibrigen der rechte Schenkelblock haufiger zu finden als der linke. 


oi Astblock (Arborisationsblock). 
Darunter versteht man eine Blockie- 
rung einer groBen Zahl von Asten der 
Tawaraschen Schenkel. Diese Blockie- 
rung ist erstmalig von Oppenheimer und 
Rothschild beobachtet worden (Journ. 
of Amer. med. ass. 1917, LXIX, 429; 
Transact. asc. Amer. phys. 1924, XX XIX, 
247). Nach Oppenheimer und Roth- 
ll ne 1 ae ney schild sind dabei hauptsachlich subendo- 
kardial gelegene Abschnitte des rechten 
eet Gn ce Peel und Wii und linken Ventrikels im Septum an- 
zuschuldigen infolge einer Sklerose der 
Aste des Ramus descendens der Arteria coronaria sinistra, die das Septum 
versorgt; anatomisch finden sich Schwielen vor. Charakteristisch fiir den 
Schenkelblock ist nach Oppenheimer und Rothschild neben Verbreiterung der 
Q-R-S-Zacke tiber die Dauer von 0:1 Sekunde hinaus die Aufsplitterung der 
Herzzacken. Dabei sind im allgemeinen die Zacken niedrig. Der Aborisations- 
block hat insofern eine Bedeutung, als er klinisch ein schlechtes Herz anzeigt 
mit hoher Mortalitat (vgl. hierzu auch Willius, Arch. int. med. 1919, XXIII, 
431; ebendort 1920, XXVI, 953). Es laBt sich allerdings nach dem derzeitigen 
Stande nicht ableugnen, daB die Frage des Schenkelblocks einer Uberarbeitung 
notwendig bedari. So konnte Drury (The heart 1923, VIII, 23) einen histologisch 
genau untersuchten Fall veréffentlichen, wo bei Verschlu8 des Ramus descendens 
der Arteria coronaria sinistra nicht dem Bilde des Arborisationsblock ent- 
sprechende Anderungen im Elektrokardiogramm gefunden waren. 


VII. Herzflimmern und Herzflattern. 

Als eine der wesentlichsten Errungenschaften der Pathophysiologie des 
Kreislaufes ist die Erkenntnis von der Bedeutung der Herzflimmer- und Flatter- 
erscheinungen in der Klinik der Herzerkrankungen anzusehen: Wissen wir doch 
jetzt, daB der dauernd unregelmaBige Puls auf dem Flimmern der Vorhéfe und 
der plotzliche Herztod auf dem Flimmern der Kammern beruht. 
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Hojfa und Ludwig haben schon im Jahre 1850 (Z. f. rationelle Med., IX, 
107) das Kammerflimmern nach elektrischer Reizung der Herznerven entdeckt 
und es als eine unregelmaBige Bewegung von geringer Intensitat aber von 
raschem Ablauf beschrieben. Bdtke (Pfliigers A. 1898, LXXI, 414) zeigte 
experimentell, daB das Herzilimmern des Saugetierherzens und das langsame 
peristaltische Wogen des Froschherzens durch Erwarmung oder Abkiihlung in 
dem Sinne zu beeinflussen ist, daB das Wogen des Froschherzens durch Er- 
warmen in Flimmern verwandelt wird, wahrend die Abkithlung des Saugetier- 
herzens das Flimmern in das Wogen itberfiihrt. Die urspriinglich angenommenen 
prinzipiellen Unterschiede zwischen Wogen und Flimmern, die Mac William 
noch als charakteristisch fiir das Verhalten von Vorkammern und Kammern 
ansah, in dem er beim Saugetierherzen das inkoordinierte Flimmern den 
Kammern und das koordinierte Wogen den Vorkammern als charakteristisch 
zudiktierte, sind spater von Winterberg, terner Rothberger und Winterberg aut- 
gehoben worden. Die letzteren Autoren zeigten, daB man durch faradische 
Reizung experimentell alle Ubergange von den feinsten Bewegungen itber das 
grobschlagige Flimmern bis zu den regelmaBigen Flattererscheinungen der Vor- 
héfe erzielen kann. Das Wesentliche der Flimmer- und Flatterbewegungen bleibt 
die ruhelose, d. h. durch keine Pausen getrennte Contraction der Muskelfibrillen, 
durch die es zu keiner koordinierten systolischen Austreibung der Vorkammern 
oder Kammern kommen kann. Wir kénnen hier nicht aut die ganze experimentelle 
Frage des Herzflimmerns und Herzflatterns, wie sie in der Literatur durch- 
gearbeitet vorliegt, eingehen, sondern miissen uns begniigen, auf das Flimmern 
und Flattern am menschlichen Herzen insoweit einzugehen, als es zur Arhythmie 
des Herzschlages fiihrt. Das Flimmern der Kammern in der menschlichen 
Pathologie ist bekanntlich bei elektrischen Unfallen, Vergiftungen (Chloroform, 
Digitalis) und durch Coronarverschliisse bedingt anzutreffen, es fithrt innerhalb 
von 8—10 Sekunden zum Herztod (Sekundenherztod von Hering). Die Be- 
sprechung dieses Sekundenherztodes scheidet hier aus, dagegen spielt ftir die 
Frage der Arhythmien des Herzschlages das Flimmern und Flattern des Vor- 
hofes eine bedeutende Rolle, wobei namentlich das Vorhofsflimmern mit eine der 
wesentlichsten Grundlagen des andauernd unregelmaBigen Pulses abgibt. 

Was die Haufigkeit der Flimmer- und Flatterbewegungen beim Vorhof des 
menschlichen Herzens in der Herzpathologie anlangt, so betragt die Flimmer- 
frequenz 300—600 Ausschlage in der Minute, die Flatterfrequenz 300—400 
Schlage, letztere mit grofer RegelmaBigkeit. 

Was die Theorien des Flimmerns bzw. Flatterns anlangt, so existieren deren 
surzeit drei: die Dissoziationstheorie, die Theorie der Tachysystolie und die 
Theorie des ,,Circus movement* oder der Kreisbewegung. Die letztgenannte 
Theorie ist in der englischen, amerikanischen und hollandischen Literatur all- 
gemein anerkannt und besitzt auch in Deutschland vielfach Anhanger. 


Flimmerarhythmie (Pulsus irregularis perpetuus, Arhythmia vera). 
Wir verstehen darunter eine Gruppe von andauernden Pulsarhythmien, die 
unabhangig von der Atmung sind, auch nicht durch Extrasystolie bedingt werden, 
sondern ihren Ursprung einem Zustande des Vorhofs verdanken, den man jetzt 


40 Theodor Brugsch. 


als Vorhofsflimmern bezeichnet. Aus diesem Grunde ist auch die Bezeichnung 
,F limmerarhythmie‘ die gegebenere, weil sie pragnant den Mechanismus der 
Rhythmikstérung zum Ausdruck bringt. 

Zur Geschichte der Arhythmia perpetua sei hervorgehoben, daB diese meist 
bei klinisch kompensierten Herzen und ganz besonders bei Mitralinsuffizienz und 
Mitralstenose (in 50% aller Falle), aber auch bei Myokarditis, Aorteninsuffizienz, 
Lues sich findende Arhythmie (Fahrenkamp, Jarisch) vielfachen falschen 
Deutungen Raum gegeben hatte, z. B.: Entstehung atrioventrikularer Automatie 
durch Vorhofsblock (Wenckebach), bis durch Frédéricg, Hering u.a. der Flimmer- 
zustand der iiberdehnten Vorhofsmuskulatur als Ursache des Pulsus irregularis 
perpetuus angesprochen wurde (Aschojf und Hering, Verhandlungen der Deut- 
schen Pathologischen Gesellschaft 1910). Heute wird eindeutig die Entstehung 
des Pulsus irregularis perpetuus auf das Flimmern der Vorhéfe zuriickgefuhrt, 
insbesondere nach den Untersuchungen von Rothberger und Winterberg. 

Die Arhythmia perpetua kommt in zwei Formen klinisch zur Geltung: als 
die schnelle und als die langsame (bradysystolische) Form. Wahrend bei der 
ersteren die Pulszahl in vélliger UnregelmaBigkeit von 100 bis auf 150 ansteigt, 
geht bei der Bradysystolie die Pulszahl herunter auf Werte von 50—60, unter 
Umstanden, wie Dietrich Gerhardt zeigte, mit volliger RegelmafBigkeit. 

Uber die Entstehungsbedingungen der Arhythmia perpetua kann man im 
Experiment folgendes aussagen: Am leichtesten gelingt das Flimmern durch 
faradische Vorhoisreizung. Winterberg (Pfliigers A., CXXII) wies nach, daB das 
Flimmern die faradische Reizung eine Weile tiberdauert und daB nachdem 
schwachere faradische Reizungen zu einer Auslésung gentigen. Auch elektrische 
Vagusreizung, Pilocarpin, Muscarin, Nicotin, Adrenalin kénnen das Flimmern 
auslésen. Durch kleine Digitalisdosen kann Faradisierung des Vagus Flimmern 
hervorrufen, besser gelingt es durch Physostigmin und Chlorcalcium. Nach 
Physostigmin kann auch spontan Vorhofsflimmern auftreten. Rothberger und 
Winterberg (Pflugers A., CXLI) zeigten, daB auch Acceleransreizung die Vor- 
hofe zum Flimmern kommen lassen. kann, allerdings nur dann, wenn durch 
gleichzeitigen Vagusreiz die Bildung der normalen Ursprungsreize herabgesetzt 
war. Aus diesen Tierversuchen ergibt sich, daB Vorhofstitberdehnung wie Vagus- 
reiz (mechanischer oder toxischer Art) das Auftreten von Vorhofsflimmern 
begiinstigt, indem die normalen Ursprungsreize herabgesetzt werden. In diesem 
Sinne ist wohl gerade bei der Klinik der Arhythmia perpetua die Tatsache von 
‘Bedeutung, daB besonders bei tiberdehnten Vorhéfen — daher bei Mitral- und 
Tricuspidalfehlern, wie schon erwahnt worden ist — die Arhythmia perpetua 
sich findet, wenn besonders das rechte Herz geschadigt wird, wahrend bei 
Aorteninsuffizienz, Hypertrophie und Dilatation des linken Ventrikels nur selten 
sich Flimmern findet. Klinisch zeigt sich die Arhythmia perpetua als vollige 
UnregelmaBigkeit der Herztatigkeit an. Es ist ein Wirrwarr von Pulsen, die bald 
groB, bald klein sind und unter Umstanden gar nicht bis an die Peripherie der 
Radialis zu gelangen brauchen. Auscultatorisch vernimmt man, wie Wenckebach 
sagt, salvenartige, in keine Ordnung zu bringende Reihen von Toénen, den 
schwacheren Pulsen folgen oft langere Pausen am Radialpuls. Die Zahl der am 
Herzen festzustellenden Pulse ttberbietet die an der Pulsperipherie feststellbaren 


CVIIsse ACT gesamMten iVieaizZin, Al. 
Theodor Brugsch, Arhythmien des Herzens. 


Ts 


“snuyAuy Jo 


“PLE ayosturyyAYIOT]V sep yYoIs }JOYJopara uuep 


PAM JLUOU OI—Z snuMAyY Jap yor 


yos!ojsAseied rayep ‘Ydi9]8 YIs }qlajq uafoj}sAseyxy Jap zurjsiq aq 


gelTyos siq ‘puawyaunz s]0}shG Uapuayasiays1OA Jap UOA a]0}sAseIyxq tapaf zurysiq 


IP YSIS JZINYIVA So + Us[O}SAsSLXY IT ‘9 ‘p ‘'Z Se[YOS “Wyoysopaiam “JS -n EZ—6L ‘ET—Ol Wiaq YSIS IA ‘JJUIWISIg-Ua]o}SASB1}XY P—[ ‘PAIMYUO}ZIOpY pun wwesso0!pseyosyyalyq 


Il Or 6 


‘OSNLY IYIsi1oyesusdwmoy apoyssesjxq aapaf yoeu ‘yJaddnyas jsoJ PUIS Ud]O}SASEI 


IX PIP saUywasig-uspojsAsvyxy “aaAIMyUo}ZIapy pun unuvsisoipseyonyayy 


rlag von Urban & Schwarzenberg in Berlin u. Wien. 


Tafel II. 


UIUUITJIOWMMeY ISE[YS aesiula IMJ UUIsag nZ “puayassne usJawUtey uap UOA ‘aIpivydyovy ayeusAsored : mwLISOIpIeyo.NYI]TY 


‘7 BIg 


"ep Zuonbasjiouuey ‘0g Zuanbasjsyoy1oA “AWW PUN JOYIOA UdYydSIMZ UONLIZOSSIG Iv}OL ‘WULIBOIPIeyOI YD] 


"aS 00T/, 


‘Il TAV 


‘T 19V 


Arhythmien des Herzens. 4} 


Pulse (Pulsdetizit). Bei der langsamen Form der Arhythmia perpetua findet man, 
wie Dietrich Gerhardt festgestellt hat, haufig nicht nur eine Annaherung an die 
RegelmaBigkeit, sondern mitunter auch tatsachlich Ubergange in regelmabige 
Schlagfolge. Wenn auch diese RegelmaBigkeit wohl immer nur fir eine Reihe 
von Stunden und Tagen erreicht wird: haufiger macht nur bei oberflachlicher 
Untersuchung der Puls den Eindruck der RegelmafBigkeit, wahrend sich bei 
genauer Kontrolle die Distanz der Einzelpulse aufzeigen 1aBt. Dietrich Gerhardt 
bezeichnet daher diesen Puls als pseudoeurhythmischen. Mit dieser langsamen 
Form der Arhythmia perpetua bradycardia kommen nicht selten, bald sporadisch, 
bald in Form kontinuierlicher Bigeminie, Extrasystolen vor. Bei dieser langsamen 
Form der Pulsarhythmie ist anzunehmen, da die vom Vorhof tibermittelten Reize 
infolge von Uberleitungserschwerungen unwirksam werden und der ventrikulare 
Rhythmus die Oberhand bis zur volligen Beherrschung der Schlagtolge gewinnt. 
Mitunter macht aber auch die bradykardische Form der Arhythmia perpetua 
anfallsweise einer Pulsbeschleunigung Platz. 

Die Arhythmia perpetua oder die Flimmerarhythmie ist, wie schon ihr Name 
besagt, als perpetuelle Arhythmie anzusprechen. Es kann sich indessen die 
Arhythmie auch wieder zuriickbilden, wenngleich solche Rickgange zur normalen 
Schlagfolge doch selten sind. Meist handelt es sich bei den voriibergehenden 
Anfallen von Arhythmie um paroxysmale tachykardische Anfalle. Solche Falle 
sind von Lewis und Schleiter (Heart, Ill, 173), Fahrenkamp (A. f. klin. Med., 
CXVII), A. Hoffmann (Elektrokardiographie. Wiesbaden 1914), Dietrich Ger- 
hardt (A. {. klin. Med., CXVIII) beschrieben worden. Es kann aber auch die 
Arhythmia perpetua nicht nur paroxysmenartig, sondern tage-, wochen- und 
monatelang in typischer Weise bestehen, um wieder zu normaler Schlagfolge 
zuriickzukehren, wobei der Ubergang zur Norm ein dauernder bleiben kann. 
Abgesehen von der zeitlichen UnregelmaBigkeit der Pulse, die sich auf dem 
Elektrokardiogramm wie bei der graphischen Pulsregistrierung einwandfrei zur 
Darstellung bringen lassen, spielt auch die Ungleichheit der Pulshéhe eine Rolle. 
Diese Indqualitat des Pulses ist ebenso regellos wie die Rhythmik, wobei indessen 
die Analyse von Korteweg (Arhythmie door atrium fibrillatie. Academ. proof- 
schrift, Leiden 1913) zeigte, daB die Pulshdhe bei zunehmender Diastole wachst 
und umgekehrt zur Héhe der vorangehenden PulsgroBe niedriger wird. Es liegt 
demnach nicht eine contractile Schadigung vor, sondern lediglich das Fillungs- 
moment der Kammern. Nach Kaufmann und Rothberger spielt allerdings auch 
der Umstand eine Rolle in der Inaqualitat des Pulses, daB nach einer kurzen 
Diastole und einem vorhergehenden kraftigen Schlage die Contractilitat des Herz- 
muskels noch nicht wieder zu einem neuen kraftigen Schlage hergestellt ist. 

Das Vorhofsflimmern macht sich nur in indirekterweise am Venenpuls 
geltend. Es fehlt die A-Welle, die zuerst Mackenzie nachgewiesen hat. Manchmal, 
in der Regel aber nicht, lassen sich auch Ondulationen an den Jugularvenen bei 
seitlicher Betrachtung des Halses feststellen und im Venenpuls graphisch 
registrieren. Im Bilde des Venenpulses selbst findet sich meist ein weniger tief 
ausgepragter systolischer Kollaps, doch ist ein guter systolischer Kollaps, wie 
Dietrich Gerhardt bemerkt, kein seltenes Vorkommnis. Manchmal sieht man ihn 
bei jeder, in der Regel aber nur bei einzelnen Systolen. Im ietzteren Falle tritt 
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er bei den auf eine langere Pause folgenden kraftigeren Schlagen auf, wahrend 
die frequenteren, iiberstiirzten Schlage von dem gewohnlichen systolischen An- 
schwellen der Venen begleitet sind. Manchmal finden sich zwischen diesen beiden 
Grenzfillen mannigfache Ubergangsformen.“ Als Andeutung des systolischen 
Kollapses beschreibt Dietrich Gerhardt die Sattelfiorm der Venenkurve, die bei vielen 
Fallen von Arhythmia perpetua auftritt. Diese Sattelkurve wird von der systolischen 
und diastolischen Welle gebildet (Dietrich Gerhardt, D. A. f. kl. Med., CX XVII). 

Am besten gelingt der Nachweis des Vorhofsflimmerns im Elektrokardio- 
gramm. Da beim Vorhofsflimmern die Erregungen vom Vorhof in das Kammer- 
biindel flieBen, so ist das Kammerelektrokardiogramm in seiner Form normal, 
wenngleich hier und da verkiimmerte Kammerelektrokardiogramme zu finden sind 
(cf. A. Hofimann, Elektrokardiographie. 1914; Kaufmann und Rothberger, Z. t. 
exp. Path. u. Ther. 1917, XIX, 251). Sehr deutlich ist die zeitliche Arhythmie 
im Elektrokardiogramm ausgesprochen. Das Flimmern kennzeichnet sich durch 
das Fehlen der P-Zacke und das Auftreten von Oszillationen (Fl.-Wellen), die 
eine Frequenz von 300—600 in der Minute haben. Die meisten Flimmer- 
arhythmien haben nach unseren Untersuchungen eine Frequenz von 460—500 
in der Minute. Nicht immer sind bei der gewohnlichen Ableitung des Elektro- 
kardiogramms von den Extremitaten die Flimmerwellen des Vorhofs gut dar- 
stellbar (cf. D. A. f. kl. Med., CXLIV, 61), weswegen Ackermann die thorakale 
Ableitung mit Straubschen Nadelelektroden empfiehlt. Dabei wird die eine 
Elektrode im 2. rechten Intercostalraum am Sternalrand, die zweite im 5. rechten 
intercostalraum angeleet. 

Die Dynamik des Herzens erleidet durch das Vorhofsflimmern und die sich 
daraus ergebende perpetuelle Arhythmie der Kammern eine Beeintrachtigung, 
die fiir den Organismus von Bedeutung ist. Durch das Flimmern der Vorhéfe 
wird zunachst die sonstige prasystolische Arbeit der Vorhéfe ausgeschaltet, was 
immerhin einem diastolischen Fillungsverlust der Kammern gleichkommt. Dieser 
Umstand allein bedeutet eine vermehrte Fiillung der Vorhéfe, anderseits be- 
eintrachtigt die Schnelligkeit des Herzschlages die diastolisch bessere Fiillung des 
Herzens, da mit zunehmender Herzfrequenz die sog. Leistungszeit des Herzens 
zunimmt. Die Ventrikel haben infolge der Verkiirzung der Diastole nicht die 
MOglichkeit zu guter diastolischer Fillung. So kommt es zu einer schlechteren 
arteriellen Blutfiillung und zu einer starkeren venésen Uberlastung. Es handelt 
sich hier also gewissermaBen um eine horizontale Stauung im Herzen, die sich 
haufig genug beim ersten Blick an den gefiillten Halsvenen erkennen 1aBt. Diese 
vendse Uberfiillung ist meist nicht so hochgradig, daB es zu ausgesprochener 
Stauung im Gebiet der Vena cava inferior und superior oder im Portalgebiet 
kommen kann. Immerhin sind die Stauungen doch so groB, daB die Leistungs- 
fahigkeit des Kranken sehr erheblich herabgesetzt wird. Das gilt allerdings nur 
fiir die tachykardische Form des Pulsus irregularis perpetuus. Bei der brady- 
kardischen Form fehlen die genannten Erscheinungen, weil bei dem verlang- 
samten Puls durch die verlangerte Diastole eine bessere Fiillung der Kammern 
trotz der fehlenden Vorhofscontraction bewirkt werden kann, die ausreicht, um 
das arterielle System in normalerweise zur Durchblutung zu bringen. Natur- 
gemaB wird eine Verstarkung dieser Stérungen durch ein Mitralvitium das Bild 
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der Vorhofsstauung im Pulsus irregularis perpetuus deutlicher machen kénnen. 
Subjektiv tragt das Vorhofsflimmern in der tachykardischen Form alle die Er- 
scheinungen, die ein Herz mit Stauungen autzeigt: Atemnot bei Anstrengungen, 
Herzklopfen, Herzdruck, unangenehme Sensationen in der Herzgegend, vor allem 
aber Schwindel und Blutleere im Kopf, wobei besonders bei der Komplikation mit 
Mitralfehlern der Ubergang zu vélliger Dekompensation gegeben ist. Zu beriick- 
sichtigen ist ferner noch, daf das Vorhofsflimmern stark durch die vegetativen 
Nerven beeinfluBbar ist. Vagusreizung verstarkt das Flimmern, Acceleransreizung 
desgleichen, indem die Uberleitung der Flimmerreize auf das Kammerbiindel 
gebahnt wird. So kommt es, daB beim Arbeitsversuch wie unter dem Einflu8 
starker psychischer Reize der Pulsus irregularis perpetuus mit der Vorhots- 
stauung eine Verstarkung erfahrt. 

Gegeniiber der Dauerform des Pulsus irregularis perpetuus besitzen die 
paroxysmalen voriibergehenden Formen des Vorhofsflimmerns eine besondere 
Bedeutung. Von Fahrenkamp ist bereits aufmerksam gemacht worden auf eine 
gehauite paroxysmale Extrasystolie, die sehr leicht mit dem Zustande des Vor- 
- hofsflimmerns verwechselt werden kann. Das differentielle Moment besteht in 
dem Nachweis der vorhandenen P-Zacke im Elektrokardiogramm. Es 1a8t sich 
nicht verkennen, daB hier zwischen der gehautten Vorhofs-Extrasystolie und dem 
Flimmern bzw. Vorhofsflattern Ubergange bestehen. 

Schwieriger ist die Abgrenzung des Vorhoisflimmerns unter dem Erschei- 
nungsbilde der paroxysmalen Tachykardie. In solchen Fallen kommt es zum 
anfallsweise auftretenden Herzjagen, wobei ein Moment in den Hintergrund zu 
treten pflegt, das sonst charakteristisch fiir das Vorhofsflimmern ist, namlich die 
Arhythmie. Auch hier wird im allgemeinen eine Analyse durch das Elektro- 
kardiogramm mit dem effektiven Nachweise der Arhythmie und der Flimmer- 
wellen des Vorhofs die Entscheidung bringen. Der Versuch, durch Carotisdruck 
eine Pulsverlangsamung herbeizufihren, gelingt manchmal. In solchen Fallen 
wird ganz besonders die Arhythmie deutlich. 

Die Frage, ob Vorhofsflimmern in Kammerflimmern tibergehen kann, 1aBt 
sich im allgemeinen dahin beantworten, daB ein solches Ereignis praktisch recht 
selten ist, wenngleich plotzliche Todesfalle beim Vorhofsflimmern fiir diese Mog- 
lichkeit zu sprechen scheinen. 

Vorhofflattern. 

RegelmaBiges Schlagen des Vorhofs in Frequenzen von 250—300 pro 
Minute ist zuerst in der amerikanischen Literatur als Auricular flutter, d. h. 
Vorhofsflattern, bezeichnet worden (Mac William, J. of Phys. 1887, VIII, 296). 
Dieses Flattern weist alle Beziehungen bzw. Ubergange zum Vorhofflimmern auf. 
So kann man nach Rothberger und Winterberg durch starke Vagusreizung durch 
Frequenzzunahme der Flimmerbewegungen (Rothberger und Winterberg, Piligers 
A. 1914, CLX, 42) einen Ubergang von Flattern in Flimmern erwirken. Fine 
derartige Vagusreizung kann beim Vorhofsflattern auch durch Digitalisierung 
zu stande kommen. Rifl analysierte drei solcher Fille, die er als Vorhofstachy- 
systolie beschrieb, wobei die Frequenz zwischen 200—300 Vorhofsschlage in 
einer Minute betrug. Die Falle waren durch eine bemerkenswerte Konstanz der 
Frequenz ausgezeichnet, wobei der Vagusdruckversuch als einzige nachweisbare 
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Wirkung Kammersystolenausfall zur Folge hatte, der durch Atropin verringert 
wurde, Der Arbeitsversuch beeinfluBte die Vorhofsfrequenz in keiner Weise. In 
einem dieser Falle bestand eine Pulsunregelmafigkeit. Nach Lewis (,,Heart* 
1912/13, IV, 171) zeichnet sich das Vorhoisflattern dadurch aus, daB die Puls- 
frequenz gewohnlich der halben Vorhofsfrequenz entspricht (125—150 Arterien- 
pulse entsprechen der Vorhofsfrequenz von 250—300). Auch hohe Grade von 
Tachykardie, 250—-300 Schlage, entsprechen gewohnlich dem Vorhofsflattern. 
Tritt funktionelle Leitungshemmung ein, was beim Pulsflattern leicht gelingt, so 
kann es zu Blockierungen im Verhaltnis 8:1 (selten), 6:1 (selten), 4:1, 3:1 
(selten) bzw. 2:1 kommen. Eine PulsunregelmaBigkeit wie beim Vorhotsflimmern 
ist beim Vorhofsflattern nicht zu beobachten, wenngleich bei Kammersystolen- 
ausfall eine Beschleunigung der Uberleitung eintreten kann, und umgekehrt nach 
einer Anzahl tbergeleiteter Kammersystolen eine Behinderung der Uberleitung 
eintreten kann. Dieses Verhalten beeinfluBt naturgemaB das Pulsbild, wobei noch 
die durch die verschieden langen Pulsperioden bewirkte bessere oder schlechtere 
Kammertillung das Pulsbild beeinflussen kann. Die Analyse des Venenpuls- 
bildes beim Vorhofstlattern gestattet oft die Erkennung der Vorhofstatigkeit im 
Venenpulsbild. Fallt die Vorhofswelle mit der systolischen Contractionswelle zu- 
sammen, so addiert sich die A-Welle zu starker Hebung, wahrend bei der 
Koinzidenz mit der Diastole die A-Welle stark abgeschwacht wird. Bei lang- 
dauernder Diastole lassen sich die Atriumwellen am allerbesten am Venenpuls- 
bild zur Darstellung bringen. Viel leichter gelingt die Darstellung des Vorhofs- 
flatterns im Elektrokardiogramm. Hier liegen die Flatterwellen in regelmafigeren 
Abstanden als beim Flimmern, die Erhebungen, die Oszillationen sind gréBer 
als beim Flimmern, die einzelnen Wellen ziemlich einander gleichend. Auch 
hier treten die Flatterwellen besonders gut auf bei blockierter Kammertatig- 
keit. Das Kammerelektrokardiogramm zeigt praktisch keine Abweichungen. Es 
ist besonders beim Vorhofsflattern auf die Reizleitungsstérungen hinzuweisen, 
die man auch im Tierexperiment nachweisen kann (Rothberger und Winterberg, 
Pfliigers A. 1914, CLX). Die Leitungsverzégerung 1aBt sich, wie die Riflschen 
Versuche ergeben, durch Arbeit nicht verstarken. Es lassen sich neben der atrio- 
ventrikularen Leitungsstorung mitunter auch intraventrikulare Leitungsstérungen 
auffinden, doch dirfte auch hier die rein funktionelle Natur dieser Leitungs- 
stérungen zu betonen sein. 

Auch das Vorhofsflattern kann alle jene Erscheinungen machen, die wir 
beim Vorhofsflimmern finden. Es kann bei stark beschleunigter Herztatigkeit zu 
der Blutpfropfung in den Vorhéfen und damit zu einer Blutiiberfiillung in den 
Venen kommen, mit allen Zeichen der subjektiven Herzstérungen wie sie 
dynamisch Herzen mit Stauungserscheinungen aufweisen: Schwindel, Blutleere 
des Gehirns, Atemnot, Druck, Sensationen in der Herzgegend. Im allgemeinen 
verlauft das Bild des Vorhofsflatterns mit einer Tachykardie von 120-150 
Schlagen, die unter Umstanden Werte bis 300 erreichen kann. Es kann vor allen 
Dingen beim Vorhofsflattern ganz plétzlich zu einer Frequenzsteigerung, z. B. 
von 125 auf 250 Schlage, kommen. Wenn der Arbeitsversuch Frequenzsteigerung 
bewirkt bei einer Tachykardie von 125—150 Schlagen, oder eine Arhythmie 
aultritt, so ist diferentialdiagnostisch Vorhofsflattern anzunehmen. 
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Im Jahre 1917 hat zuerst Wenckebach aut den beruhigenden Einflu8 des 
Chinins auf die erregte Herztatigkeit aufmerksam gemacht. Wenckebach ver- 
dankte diese Erfahrung der Selbstbeobachtung eines Herzkranken. Frey konnte 
zeigen, daB unter den Chininpraparaten dem Chinidin die gréBte Wirkungskrait 
zukommt (Berl. kl. Woch. 1918, LV; D. A. f. kl. Med. 1921, CXXXVI). Das 
Chinidin bzw. auch das Chinin ist im stande, Vorhofsflimmern oder -flattern zu 
beseitigen. Es hat dort in erster Linie sein Anwendungsgebiet, vorausgesetzt, 
da® die dem-Chinin innewohnende Beeintrachtigung des Herzens im Sinne einer 
Lahmung (bei schwachem Herzmuskel) nicht zu befiirchten ist. Frey empfiehlt 
fiir die Therapie des Herzflimmerns zunachst die Chinidintherapie, spater die 
Digitalistherapie. Das Chinidin selbst besitzt nach Lewis eine 5—10mal grofere 
Wirkungskraft als das Chinin (,, Heart 1921/22, 1X, 207).-Man verabreicht das 
Chinidin am besten in Dosen von 0-25 bis zu 4—6mal am Tage. Wenckebach und 
Rothberger emptehlen wahrend der Kur vollstindige Bettruhe. In den ersten 
Tagen 0:-5—1 g in Dosen von 0-1—0-25 g, bei Erfolglosigkeit Steigerung der 
Einzeldosis auf 0:5 g und der Tagesdosis bis auf 2 g; Fortdauer dieser Behand- 
lung, solange keine Kontraindikation besteht, durch acht Tage. Bei authérendem 
flimmern empfiehlt es sich, eine Zeit darnach noch kleine Dosen von 0-25 bis 
0-5 g taglich weiter zu geben. Das Chinin bzw. Chinidin wirkt im Sinne der 
Herabsetzung der Reizbildung und im Sinne der Verlangsamung der Reiz- 
leitung sowohl! innerhalb des Vorhofs wie innerhalb der Kammer wie atrioventri- 
kular. Durch eine Digitalisbehandlung gelingt es, eine Pulsverlangsamung zu 
erzielen durch centrale Vaguserregung bzw. Uberleitungshemmung im atrio- 
ventrikularen Biindel. Durch diese Pulsverlangsamung wird an sich die Mechanik 
des Kreislaufs in dem Sinne geandert, daB das langsamer schlagende Herz 
groéBere Systolen auswerien kann auf Grund besserer diastolischer Fillung. Da- 
durch kommt es zu einer Entlastung des vendsen Systems und zu besserer 
arterieller Durchblutung, die auch dem Herzen selbst zu gute kommt. Die 
Wirkung der Digitalis auf den Flimmerzustand diirfte in erster Linie wohl eine 
indirekte sein, indem durch die verbesserte Arterialisierung des Blutes die venose 
Dehnung des Vorhofs beseitigt wird. Die Digitalis selbst beeinflubt wohl kaum 
in einem bestimmten Sinne das Vorhoisflimmern wie das -flattern, man kann 
nach Wirksamwerden der Digitalistherapie beim Pulsus irregularis perpetuus 
sowohl das Verschwinden von Vorhofsflattern und Ubergang zur normalen Vor- 
hofstatigkeit finden wie auch einen Ubergang des Flatterns in Flimmern bzw. 
des Flimmerns in die Norm. Bei der Digitalistherapie des Pulsus irregularis 
perpetuus ist es praktisch sehr wichtig, sich von zu groBen Digitalisdosen fern- 
suhalten. Man kommt gewéhnlich mit 6—10 Dosen der Einheitsdosis von Oulve: 
Puly. fol. dig. titr. aus, indem man pro die nur 0-1 g verabreicht. Krehl hat 
besonders das Verodigen fiir den Pulsus irregularis perpetuus empfohlen, und 
es ist fraglos, daB die Dosis von 1, mg Gitalin=1 Verodigentablette, 6—10 
Tage hintereinander gegeben, den tachykardischen Puls beim Pulsus irregularis 
perpetuus wieder zur normalen Frequenz herunterdriickt. Vor Uberdosierung der 
Digitalis mu8 man sich hiiten. 2—3 g Digitalis in wenigen Tagen gegeben, ver- 
mogen sehr haufig beim Pulsus irregularis perpetuus vollstandigen Herzblock 
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zu erzeugen mit Pulsfrequenz um 40 herum. Der Herzblock wird in solchen 
Fallen noch weit unangenehmer empfunden als der Pulsus irregularis perpetuts 
mit seiner Tachykardie. Es gelingt indessen durch lactovegetabilische Diat und 
Verabreichung von 1 mg Atropinum sulfuricum pro Tag mehrere Tage hinter- 
einander diesen Herzblock wieder zu brechen; die Pulsfrequenz steigt, und nun- 
mehr hinterbleibt eine meist zwischen 70—80 sich haltende irregulare Herztatig- 
keit ohne Beschwerden fiir den Herzkranken. Yachykardische Anfalle, die sich 
wiederholen sollten, konnen trotz dieser Uberemplindlichkeit des Vagus gegen die 
Digitalis erneut mit kleinen Digitaliskuren behandelt werden. Als Vagusreiz- 
mittel sind fiir die Therapie des Vorhofsflimmerns auch noch Physostigmin und 
Cholin empfohlen worden, doch méchten wir fiir die Praxis beide Praparate 
als wenig empfehlenswert bezeichnen, das Physostigmin wegen seiner central 
lahmenden Wirkung und das Cholin wegen seiner schlechten Dosierbarkeit und 
schlechten Haltbarkeit. 
Paroxysmale Tachykardien. 

Darunter versteht man die anfallsweise auftretenden Beschleunigungen der 
Herztatigkeit. Man 1a8t nun auf Grund der verschiedenen Genese dieser paroxys- 
malen Tachykardie eine Trennung eintreten in jene Falle, die ihren Ursprung 
in Vorhofsflattern oder -flimmern haben — es sind das Falle von sog. Herzjagen 
mit unregelmaBigem Puls — und ftir diese Form der paroxysmalen Tachykardie 
ist besser der Ausdruck des Herzflatterns und Herzflimmerns mit Tachykardie 
heranzuziehen. Fiir die tibrigen nicht auf Flimmern und Flattern beruhenden 
Falle ist der Ausdruck ,,paroxysmale Tachykardie“ zutreffend. Man kann die 
paroxysmale Tachykardie im engeren Sinne als eine pldétzlich eintretende Be- 
schleunigung der Herztatigkeit auf Frequenzen von 200—300 Schlage be- 
schreiben. Die Anfalle treten meist plétzlich auf, dauern mehrere Stunden bis 
Tage, um ebenso plétzlich wieder zu verschwinden. Ausnahmsweise koénnen die 
Anfalle auch ganz kurze Zeit, nur minutenlang, aber auch wochen- und monate- 
lang sich erstrecken. Die Wiederholung der Anfalle in langeren oder kiirzeren 
Fristen ist meist die Regel. Der Anfall beginnt meist aus bestem Wohlbefinden 
heraus mit einer plétzlichen Sensation in der Herzgegend, es stellt sich Rauschen 
in den Ohren ein, allgemeine Schwache, die Patienten geben schmerzhafte Gefiihle 
in der oberen Brust und der Halsgegend an, dabei wird jeder Pulsschlag un- 
angenehm emptfunden. Die Patienten sind blaB, die GefaBe am Halse schlagen 
deutlich. Am Herzen hort man den fotalen Rhythmus, erster und zweiter Ton 
ist nicht mehr zu unterscheiden, da die Pulspause nach dem zweiten Ton ver- 
ktirzt ist. Der Puls selbst ist weich, klein, mitunter alternierend, der Blutdruck 
gewohnlich erniedrigt. Das Herz selbst ist im tachykardischen Anfall eher ver- 
kleinert, wie die réntgenologischen Distanzaufnahmen ergeben. Anfalle von 
anhaltender paroxysmaler Tachykardie kénnen zu einer ernsteren Symptomatik 
fihren, Atemnot, Cyanose, Odeme, dazu starke psychische Erregung; Exitus 
durch Kammerflimmern. In der Literatur sind eine ganze Anzahl von paroxys- 
malen Tachykardieformen beschrieben worden, so die Tachycardie a centre exci- 
table (Tachykardie mit exzitablem Centrum) (Gallavardin, Arch. Mal. du coeur 
1922, XV, 1). Diese Anfalle treten nicht plotzlich auf, enden auch nicht plétzlich, 
sondern sie lassen sich durch Anstrengung und psychische Erregung auslésen, die 
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Extrasystolie 4 paroxysme tachycardique, d.h. durch extrasystolische Storungen, 
wie sie von Fahrenkamp u. a. bereits beschrieben worden ist, kennzeichnet sich 
nach Gallavardin hauptsachlich durch die Symptomlosigkeit der eigentlichen 
Anfiille, die keinen schweren Charakter tragen. Das Krankheitsbild erschépft sich 
ganz allgemein nur in der unregelmaBigen Herztatigkeit, in Schwache und 
Leistungsuntfahigkeit. 

Die Ursache der paroxysmalen Tachykardien kann verschieden sein. Sie kann 
ausgehen vom Sinus: paroxysmale Sinustachykardie, vom A-V-Knoten und von 
der Kammer: paroxysmale Kammertachykardie. Die letztere ist ungleich seltener 
als die erstere. Die Unterscheidung ist méglich durch die Feststellung der Einiliisse 
von Vagus- bzw. Acceleransreizung durch Tiefenatmung bzw. durch den Arbeits- 
versuch auf der einen Seite, ferner durch den Nachweis der P-Zacken bzw. 
abnormer Kammerkomplexe im Elektrokardiogramm. Hinsichtlich der Be- 
einflussung der paroxysmalen Sinustachykardie durch die Atmung mu hervor- 
gehoben werden, da der Nachweis einer Beeinflussung durch die oberflachliche 
Atmung bei der schnellen Pulstrequenz kaum zu erbringen ist, wohl aber kann 
man durch einen Valsalvaschen Versuch: tiefste Inspiration bei geschlossener 
Glottis, hautig die Verlangsamung der paroxysmalen Tachykardie feststellen. 
Die Steigerung der Pulstrequenz beim Arbeitsversuch (10 Kniebeugen) und das 
Abklingen darnach gilt ebenfalls als charakteristisch fiir die Sinustachykardie, und 
als letztes vermag der Vagusdruckversuch (Carotisdruckversuch, Druck auf den 
Carotisbulbus, rechte Seite) bei Sinustachykardie die Pulsfrequenz herunterzusetzen. 
Bei der paroxysmalen A-V-Knoten- und Kammersystolie fehlt die BeeinfluBbarkeit 
durch die drei obengenannten Momente. Was die Klinik der paroxysmalen Tachy- 
kardie anlangt, so findet man als Folge der paroxysmalen Tachykardie ein Herunter- 
gehen des Schlagvolumens (Barcroft, Bock u. Roughton, jpHeart, 1921/22, 1X; 
7); die Durchblutung der Organe ist eine schlechte, daher Kalte der Extremitaten, 
Blasse, Schwindel, Ohnmacht; der Sauerstofiverbrauch sinkt. Die Verkurzung der 
Erholungszeit und die Steigerung der Leistungszeit fuhrt zur Erschépfung des 
Herzens. Das Herz selbst ist in den Anfallen eher kleiner, bei langerdauernden 
Anfallen kann es indessen zu Schwiicheerscheinungen kommen mit allen Sym- 
ptomen der Herzinsuffizienz. Was die Ursachen der paroxysmalen Tachykardie 
anlangt, so weif man dariiber bisher nichts. Nach Rothberger und Winterberg 
(Pfliigers A. 1911, CXLII, 461) kann man die tertiaren Centren in den Herz- 
kammern sensibilisieren. Nach dieser Sensibilisierung kann durch Adrenalin 
eine Erregung des Herzsympathicus eine paroxysmale Tachykardie zur Aus- 
losung bringen. Ob durch KranzarterienverschluB allein ein Anfall von 
paroxysmaler Tachykardie ausgelést werden kann, ist mehr als fraglich. Viel- 
leicht aber spielt die Anamisierung des Herzens als dispositionelles Moment eine 
Rolle. Der auslésende Faktor ist in der Klinik der paroxysmalen Tachykardie 
gewohnlich ein psychischer Reiz, doch kénnen auch reflektorisch von den 
Intestinalorganen aus, vom Cerebrum aus (Epilepsien), durch Kopftraumen 
u.s. w. Anfalle zur Auslosung gebracht werden. Zur Erklirung des Wesens 
der paroxysmalen Tachykardie erscheint am geeignetsten die W enckebachsche 
Hypothese (M. med. Woch. 1925, LXXII, 1015 u. 1230) der heterotopen Reiz- 
bildung. Wenckebach nimmt an, daB eine Muskelzelle, die aus irgendeinem 
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Grunde eine schwachere und deshalb auch kiirzere Systole ausgeftihrt hat, viel 
frither ihre Erregbarkeit zuriickgewinnt, infolgedessen nach kurzer Zeit auf ihre 
eigenen, autochthon gebildeten Reize wieder mit einer schwachen und flichtigen 
Contraction anspricht und auf diese Weise zu einem Erregungen hoher Frequenz 
aussendenden Reizherd wird. Damit gewinnt auch die paroxysmale Tachykardie 
Beziehungen zur einfachen Extrasystole und 1a8t es verstandlich erscheinen, daB 
die paroxysmale Tachykardie plétzlich beginnt und aufhért und wir auch den 
die paroxysmale Tachykardie einleitenden heterotopen Schlagen begegnen. 


Die Therapié der paroxysmatlens )achykandire 

Die einfachste Therapie besteht in dem sog. Carotisdruckversuch. Wir haben 
schon eingangs iiber den Carotisdruckversuch berichtet, tiber seinen Mechanismus 
und seine Methodik. Es gelingt mit einem einseitig rechts oder auch links (meist 
aber besser rechts} ausgefiihrten Druckversuch mitunter, eine paroxysmale Tachy- 
kardie zu beheben. Mitunter kann man auch durch den Aschnerschen Bulbus- 
druckversuch (10 Sekunden langes Drticken auf den Augapfel) einen Anfall von 
paroxysmaler Tachykardie beenden. Viele Patienten lernen es, bei sich selbst 
diesen Carotisdruck auszulésen. Unsicherer als der Carotisdruckversuch ist der 
Valsalvasche Versuch, d. h. Pressen bei geschlossener Glottis nach  tiefster 
Inspiration. Durch diesen Valsalvaschen Versuch kann mitunter das paroxysmale 
Jagen vollig, mitunter aber nur fiir die Dauer des PreBversuches coupiert werden. 
Die medikamentése Behandlung ist nicht viel sicherer als die eben genannte. 
Winterberg empiahl zur Coupierung des Anfalles Physostigmin (Z. f. exp. Path. 
u. Ther., 1V). Nach Winterberg steigert das Physostigmin in hohem Grade die 
Erregbarkeit des kardialen Hemmungsapparates, die so weit geht, dafB das 
Physostigmin innerhalb gewisser Grenzen auch die Vaguserregbarkeit aufhebt. 
Kaufmann (Wr. kl. Woch. 1912, XXV, 1080) empfiehlt fiir die Behandlung der 
paroxysmalen Tachykardie die Physostigmin-Digitalis-Behandlung. Wenckebach 
und Winterberg verwenden die Digitalis-Physostigmin-Behandlung nur nach 
Versagen der Chinintherapie. Als Dosierung kommt 0-5—1:5 mg pro die in 
Frage. Fir die Chininbehandlung tritt besonders Winterberg ein (Karlsbader 
Fortbildungskurse 1923). Man kann durch intravenése Injektion von 0:5 g Chinin 
sowohl bei der auricularen wie der Kammertachykardie in kurzer Zeit, d. h. nach 
Beendigung der Injektion den Ubergang des schnellen Pulses in einen normalen 
Puls konstatieren. Der Erfolg ist keineswegs immer ein solcher, doch ist das 
Chinin fraglos als das zurzeit beste Medikament zur Behandlung der paroxys- 
malen Tachykardie anzusprechen. 


VIII. Herzalternans — Pulsus alternans. 


Darunter versteht man seit Traube (Kl. Woch. 1872) eine am Radialpulse 
nachweisbare Anderung des Pulses in dem Sinne, daB alternierend einem groBen 
Pulsschlage ein kleiner folgt, wobei die Pause zwischen dem kleinen Schlage 
und dem nachsten groBen Schlage kiirzer ist, als die Pause zwischen dem groBen 
Schlage und dem kleinen Schlage. Dieser alternierende Puls, der seine Ent- 
stehung weder einer Extrasystole noch einer Intermittenz verdanken darf, beruht 
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auf einer alternierenden Tatigkeit des Herzens und ist darum auch als Herz- 
alternans zu bezeichnen, wenngleich nicht jeder Herzalternans auch notwendiger- 
weise am Radialpuls nachweisbar zu sein braucht. Das Wesen des Herzalternans 
liegt in der Inaqualitat der Kammerschlage, d. h. in der Ungleichheit der Con- 
tractionsstarke, nicht aber in einer Ungleichheit der Rhythmik. DaB an der 
Peripherie die kleine Pulswelle zeitlich verspatet eintrifft gegeniiber der groBen, 
liegt daran, daB die mechanische Energie der groBen Pulswelle gegentiber der 
kleinen Pulswelle sich auch in der Geschwindigkeit ihres Fortschreitens am 
Arterienrohr gegentiber der kleineren auswirkt. 

Die Feststellung des Pulsus alternans ist klinisch nicht immer leicht: sicher- 
lich werden in der Klinik manche Falle iibersehen, wenn man sich nur auf die 
Palpation des Pulses beschrankt; immerhin gelingt es doch auch palpatorisch, 
besonders wenn man mit mehreren Fingern die Arterie driickt und mit einem 
Finger peripherwarts palpiert, den Pulsus alternans palpatorisch festzustellen. 


Fig. 8. 


Pulsus alternans. Sphygmogramm der Radialis. 


Leichter gelingt die Feststellung durch graphische Registrierung, wobei im Puls- 
bilde regelmaBig groBe und kleine Radialpulse abwechseln. Da8B man es aber 
mit einem echten Pulsus alternans auf der Basis eines Herzalternans und nicht 
mit einem sog. Pseudoalternans (Hering) zu tun hat, dazu ist das Elektrokardio- 
gramm das geeignetste Untersuchungsverfahren. Das Elektrokardiogramm ergibt 
beim echten Herzalternans ein rhythmisches Bild von Normalschlagen, beim 
Pseudoalternans die Arhythmik im Sinne einer Bigeminie der Extrasystolen oder 
Leitungsstérungen. Insofern steht auch das Elektrokardiogramm als einwand- 
freies Verfahren dem indirekten Verfahren voran, durch HerzspitzenstoBkurve 
oder Venenpulsbild den Herzalternans zum Nachweis zu bringen. Die Ausculta- 
tion alternierend leiserer Tone oder Gerausche am Herzen versagt diagnostisch 
zumeist. 

Was den Mechanismus des Herzalternans anlangt, so liegt dem Herzalternans 
teilweise wohl eine partielle alternierende Asystolie, z. B. der Herzspitze gegen- 
iiber der Herzbasis (Hering) zu grunde bzw. eine alternierende Hyposystolie 
(Spiess und Magnus-Alsleben). (Vg. hierzu auch die Zusammenstellung von 
Bruno Kisch in den Erg. d. inn. Med. 1927, XIX, 294; daselbst auch voll- 
standige Literaturtibersicht.) 

Im Tierversuch lat sich ein Herzalternans bei Ermiidung und Erschépfung 
bzw. Vergiftung des Herzens hervorbringen, Hering nennt diesen dispositionellen 
Zustand Alternansdisposition; das auslésende Moment des Alternans ist meist 
eine erhéhte Forderung an das Herz (Herzfrequenzsteigerung, Steigerung des 
Blutdrucks u. s. w.). Zu den Giften, durch die man experimentell einen Herz- 
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alternans zur Auslésung bringen kann, gehért auch die Digitalis. Auch die 
térungen im Coronarkreislauf kénnen experimentell einen Alternans hervorrufen. 

In der Klinik findet man beim Herzalternans héheres Alter, Erkrankungen 
und degenerative Veranderungen am Herzmuskel, Arteriosklerose, insbesondere 
die der Kranzarterien als Disposition des Herzalternans (Kisch). Hohe Puls- 
frequenz, hoher Blutdruck und interkurrente Extrasystolen kénnen die Ver- 
anlasser sein (Kisch). 

Die Prognose des Herzalternans wurde seinerzeit von /. Mackenzie sehr 
ernst beim Herzalternans gestellt, besonders bei fieberhaften Erkrankungen. Auch 
Kisch schlieBt sich auf Grund der verhaltnismaBig zahlreichen Autopsien im 
Verhaltnis zur Gesamtzahl der beobachteten Falle dieser schlechten Prognose 
an, desgleichen Lewis, doch lassen sich zweifelsohne auch Falle von Herz- 
alternans beobachten, die passager sind (Vergiftungen?) und eine so schlechte 
Prognose nicht rechtfertigen. 

Von einer eigenen Therapie des Pulsus alternans lat sich nicht sprechen, 
da man unmittelbar dem Alternans nicht therapeutisch beikommen kann, es sei 
denn, da8 man die Pulsfrequenzsteigerung, die als auslosendes Moment in Frage 
kommt, durch Ruhe und Chininpraparate zu drosseln sucht oder einer vergeb- 
lichen Blutdrucksteigerung durch AderlaB oder Nitrite beizukommen versucht; 
die Hyposystolie des Alternans diirfte gegebenenfalls auch bei sonst hypo- 
dynamischen Herzen einer Digitalistherapie zuganglich werden. 

Beziiglich der Literatur sei auf das groBe Werk von Wenckebach und Winter- 
berg, UnregelmaBige Herztatigkeit, Verlag von W. Engelmann, Leipzig 1927, 
verwiesen. Hier sind die einschlagigen Fragen unter Berticksichtigung der aus- 
landischen Literatur erschépfend abgehandelt. 
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I. Die ortliche Betaubung des Kopfes. 


1. Weichteile und Knochen des Gehirnschadels. 

Die értliche Betaubung der Weichteile und Knochen des Gehirnschadels ist 
auBerordentlich einfach, da die sensible Versorgung dieser Teile anatomisch fur 
die drtliche Betaubung sehr giinstig liegt. Alle Nerven gehen zu diesen Gebieten 
von bestimmten Stellen der auBeren Begrenzungslinie der Schadelgrundflache aus 
und steigen im ganzen vertikal nach oben, indem sie sich in ihrem Verlauf frither 
oder spater verzweigen. 
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Die in Frage kommenden Nerven ersieht man am besten aus der beistehenden 
Fig. 9 nach Testut-Jakob und Cunningham: Fiir die Stirn und den Vorderschadel sind es 
der Nervus supratrochlearis, supraorbitalis und frontalis aus dem 1., fiir die Schlafen- 
gegend der zygomaticotemporalis und -facialis aus dem 2. und der auriculotemporalis aus 
dem 3. Trigeminusast. Die Riickseite des Schadels wird versorgt vom auricularis magnus, 
occipitalis maior, minor und tertius. 


Die Nerven verlaufen teils 
subgaleal, im wesentlichen subcutan 
zwischen Haut und Galea; in diese 
Schicht treten sie etwa in der Hohe 
der Supraorbitalhorizontalen ein. 
Die Nervenleitung wird unterbrochen 
durch eine subcutane und subgaleale 
Einspritzung. Man spritzt ent- 
weder das Schnittgebiet linear ein 
oder man umspritzt das Operations- 
gebiet. Zu diesem Zweck macht man 
eine Hautquaddel, sticht dann 
senkrecht bis auf den Knochen ein 
und verteilt hier und beim Zuriick- 
ziehen einige Kubikzentimeter der 
Lésung. Von derartigen Quaddeln 
aus, die so gelegt werden miissen, 
daB trotz der Schadelkriimmung eine 
volilstandige Umspritzung modg- 
lich ist, wird das lockere subgaleale 
und das subcutane Gewebe in einem 
schmalen Streifen eingespritzt, nach 
Braun auf 5 cm etwa 5 cm* der 
Losung. In der Schlafengegend 
liegen unter der Fascie im Bereich 
Ea pera ae ie aie Cues negara aero) ier Must clech chien Cec misr- cule 

ergebart-sich: sinners. temporalis auch noch Nerven, wes- 

halb in dieser Gegend nicht blof 

subgaleal, sondern auch intramuskular eingespritzt werden muB. Die Not- 

wendigkeit einer intramuskularen tiefen Einspritzung gilt natirlich auch fir 

die Nackengegend, die von den Occipitalnerven aus den hinteren Asten 

des 2. und 3. Halssegments versorgt wird, welche durch eine tiefe Einsprit- 

zung in der Nackengegend von der Mittellinie bis zu den Querfortsatzen 
unterbrochen werden. 


Man kénnte fiir Operationen an dem zur Besprechung stehenden Teil 
des Kopies eine Leitungsanasthesie herbeifithren durch Ein- 
spritzung in einer Linie, die entlang dem oberen Rand der Augenhdhle iiber 
die Schlafe hinweg zum Ansatz des Ohres, zum Prozessus mastoideus und 
von diesem entlang der oberen Nackenlinie zur Protuberantia occipitalis 
externa fihrt. Da aber die Einspritzung der suprareninhaltigen Lésung 
auch eine vorztigliche Blutleere des Operationsgebietes liefert, wird am Gehirn- 
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schadel in erster Linie die rein 6rtliche Einspritzung oder die operationsfeld- 
nahe Umspritzung, erst in zweiter Linie die weiter entfernte Leitungsandsthesie 
angewandt. 

Braun verwendet 1%ige Lésung wegen des hoheren Suprareningehalts. Wir 
setzen der */,%igen Losung in diesem Gebiet mehr Suprarenin zu, 20—25 
Tropfen auf 100 cm’, wie dies auch Karger fur die Operation von Schadelschtissen 
empfohlen hat. Der Suprareninzusatz vermittelt eine solche Anadmie, daB alle 
besonderen Verfahren der Blutstillung an den bedeckenden Weichteilen bei 
Schadel- und Gehirnoperationen tberfliissig werden. 

Die Einspritzung in der besprochenen Art gibt eine Andsthesie der Haut, 
der Galea und der Schadelknochen. Da die Dura, wenigstens im konvexen 
Teil, kaum empfindlich (s. Allgemeiner Teil, S. 441) und das Gehirn selbst 
unempfindlich ist, konnen mit dieser Betaubung auch Gehirnoperationen 
schmerzlos ausgeftthrt werden. 

Auf diese auBerst einfache Weise konnen am Gehirnschadel alle 
Operationen in 6rtlicher Betaubung ausgefiihrt werden, wenn die 
Kranken psychisch fir eine Operation in ortlicher Betaubung ge- 
eignet sind. Diese Einschrankung gilt besonders ftir benommene und bewuBt- 
lose oder aus anderen Griinden unruhige Kranke mit Gehirnverletzungen, 
Gehirngeschwiilsten u. a. 

An den Weichteilen des Schadels handelt es sich im wesent- 
lichen um die Beseitigung kleiner Geschwiilste (Atherome, 
Lipome, Dermoidcysten u.s.w.), die subgaleal und subcutan umspritzt werden, 
und die Versorgung von Kopfwunden. Fir die letztere MaBnahme 
ist die drtliche Betaubung ganz besonders angezeigt, da sie die Blutung beseitigt, 
so da® die Wunden jetzt sehr gut durch Auseinanderhalten mit Haken besichtigt, 
von Fremdkérpern gereinigt und auf eine Knochenbeteiligung untersucht werden 
konnen. Bei Beherrschung der Technik und sicherer Asepsis kann an diese Unter- 
suchung gleich die entsprechende Versorgung der Wunde und auch einer etwaigen 
Knochen- oder Gehirnverletzung angeschlossen werden, ohne daB eine andere 
Betaubung notig ware. 

Bei Gehirnoperationen vermittelt die) or tlre. -B e- 
taubung besondere Vorteile: die Blutsparung, den Wegfall der 
weiteren Person des Narkotiseurs und aller Riicksichten, die auf diesen, die 
Lagerung bei der Narkose u. a. genommen werden miissen. Die Stérung durch 
die unangenehmen Gerausche, welche die Behandlung des Knochens verursacht, 
ist anscheinend nicht sehr wesentlich oder kann durch allgemein beruhigende 
Mittel gemildert werden. Braun halt die Anwendung dieser Mittel bei Hirndruck 
und Hirnverletzungen allerdings fur kontraindiziert, da sie auf das Atemcentrum 
wirken sollen; wir haben bei derartigen Kranken vor der Operation stets die- 
selben allgemein wirkenden Mittel eingespritzt, wie bei anderen Operationen, 
ohne davon Schaden gesehen zu haben. 

Als vorteilhafte Folge der durch die értliche Betaubung erzielten Blutleere 
heben Bier und Braun hervor, daB man nie mehr gendtigt sei, Schadeler6finung 
und intracerebrale Eingriffe auf zwei Sitzungen zu verteilen. 
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In értlicher Betaubung sind, ohne daB Weiteres hervorzuheben ware, méglich 
die Gehirnpunktion, die Freilegung des Hamatoms der 
Meningea media, der Balkenstich und die Freilegung ver- 
schiedener Gehirnteile der Konvexitat. Die Dura ist in diesem 
Bereich, wenigstens fiir Schnitt und Stich, praktisch unempfindlich und hat nur 
in den der Basis nahen Teilen eine maBige Empfindlichkeit, so z. B. in der Gegend 
des Jochbogens bei temporalen Trepanationen. 


Bei der Epilepsieoperation beobachtete Bier (nach Hartel), da nach An- 
wendung der ortlichen Betaubung die Gehirnoberflache gegen elektrische Reizung unempfind- 
lich blieb. Nach dieser Beobachtung miiite man, wenn elektrische Reizungen zur Bestim- 
mung gewisser Hirnteile beabsichtigt 
sind, besser eine Leitungsandsthesie 
anwenden. Ob allerdings ein Ein- 
dringen des Anaestheticums durch 
Knochen und Dura bis ins subdurale 
Gebiet moglich ist, erscheint mir im 
héchsten Grade fraglich. Krause hebt 
auch ausdriicklich hervor, daB schon 
die Dura mater von den andsthesie- 
renden Mitteln sicher nicht mehr be- 
einfluBt ist, so daB das Ablésen der 
Dura von der inneren Schadelflache, 
wie es nach Anlegen eines Bohrloches | 
mit stumpfen Instrumenten vorgenom- 
men wird, fiir den Kranken empfind- 
lich sei, wahrend scharfes Durch- 
schneiden der Dura mit der Schere 
keine Schmerzen mache. 


Fionel0. 


Zur, Freilegungedes 
Kleinhirns wird der Schnitt 
umspritzt und die tiefe Nacken- 
muskulatur eingespritzt, etwa in 
der Form der Fig. 10 nach Braun. 
Von den Punkten 2 und 10 aus 
spritze ich besonders sorgfaltig 
gegen den Querfortsatz des 1. 


Einspritzung zur Freilegung des Kleinhirns (nach Braun, 5 ; s 
Lehrbuch der 6rtlichen BKetaéubung, 7. Aufl., Fig. 49). und 2. Halswirbels hin ein, 


um eine Leitungsanasthesie des 
Occipitalis maior und minor zu erzielen. Wie Braun hervorhebt, wird die Klein- 
hirndura dabei nicht immer unempfindlich, er fand sie sogar einmal sehr er- 
heblich empfindlich. Verbraucht werden etwa 150 cm’ Lésung. 


An Operationen an der Gehirnbasis kommt im wesent- 
lichen die Hypophysen- und die Trigeminusganglionoperation 
in Betracht. Fir die letztere ware eine Ganglionanasthesie nétig; gelingt 
aber die Einspritzung ins Ganglion, so kénnte man dieses auch durch Alkohol 
abtéten. 

Zur Hypophysenoperation macht man entweder die Ganglion- 
anasthesie beiderseits oder kombiniert eine im wesentlichen értliche Infiltration der 
Weichteile mit einer Oberflachenanasthesie der Schleimhaute. 
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2. Ohr und Gehororgan. 


Die Ohrmuschel wird versorgt vom Nervus auriculo-temporalis und auricularis 
magnus. Sie wird durch eine subcutane Um- und Unterspritzung von 20—30cm* Lésung 
entlang ihrem Ansatze, wobei auch die Vorderseite des Ansatzes beriicksichtigt werden muB, 
empfindungslos. Fiir Operationen an Teilen der Muschel geniigt auch eine subcutane keil- 
formige Umspritzung des Operationsgebietes auf beiden Seiten der Muschel. Wegen der 


zarten Haut, besonders der Vorderseite, miissen besonders feine Hohlnadeln verwendet 
werden. 


Der Gehérgang wird versorgt vom Nervus auriculotemporalis, auricularis 
magnus und Ramus auricularis des Nervus vagus. Der Auriculotemporalis sendet zum 
Gehirgang Aste auf seinem Wege vom Foramen ovale zur Schlafengegend. Der Ramus 
auricularis vagi verlaBt den Vagus im Foramen jugulare, tritt dann durch einen Kanal im 
Felsenbein zum Nervus facialis, den er bis zum Austritt aus dem Foramen stylomastoideum 
begleitet, und zieht dann zwischen Warzenfortsatz und hinterer Wand des knéchernen Gehér- 
ganges zum Gehorgang. 

Die Unterbrechung dieser Nerven ist schwierig. Es gibt 3 Verfahren der Ge 
hérgangsbetaubung: Eicken (1904) und Laval (1905) stechen die Nadel hinter dem 
Ohrlappchen, etwa unter der unteren Gehérgangswand, vor dem Warzenfortsatz ein, gehen 
hinten zwischen knorpeligem Gehérgang und Warzenfortsatz nach medial oben bis zur Hohe 
der Schlafenlinie und spritzen auf diesem Weg 2cm* 2%iger Lésung ein; dann geht man 
vor dem Gehérgang, zwischen diesem und dem Kiefergelenk (Mund 6ffnen!) ebenfalls nach 
oben medial, etwa 2cm tief, und spritzt auf diesem Wege auch 2cm* 2%iger Losung ein. 
Dadurch wird der Gehérgang fiir kleine Operationen schmerzlos, das Trommelfell bleibt 
empfindlich. Neumann sticht vom Gehérgang aus, an der Grenze des hautig-knorpeligen und 
knéchernen Gehérganges hinten oben ein und spritzt, wenn die Nadel auf die knécherne 
Gehérgangswand aufstéBt, unter die Haut, die gleichzeitig auch die Knochenhaut bildet, 
1 cm? 2%iger N.-S.-Lésung (1905 1%iges Cocain mit Suprarenin) ein; dieses Verfahren ist 
sehr schmerzhaft. Kulenkampjff verbindet beide Verfahren; er beschreibt sein Verfahren 
folgendermaBen: Von einem Punkt hinter dem Ansatz der Ohrmuschel wird eine feine 
Quaddelkaniile zwischen Warzenfortsatz und Gehorgang etwa 1—1‘/2cm weit in die Tiefe 
gefiihrt; unter starkem Druck werden 1%/>—2cm® 2%ige N.-S.-Lésung injiziert. Hierdurch 
wird zunachst der dauBere, hautige Teil des Gehorganges andsthetisch, von dessen Innenseite 
nunmehr weitere Injektionen vorgenommen werden. Es wird an der Grenze zwischen 
knorpeligem und knéchernem Gehorgang oben, vorn, und unten je etwa 1 cm® 2%ige N.-S.- 
Lésung unter die Schleimhaut injiziert. Hierdurch wird der ganze Gehérgang, das Trommel- 
fell sowie ein Teil der Paukenhéhle anasthetisch. 


Das Trommelfell, das im entziindeten Zustand auBerordentlich schmerzempfind- 
lich ist, wird auBen von denselben Nerven wie der duBere Gehirgang, auf der Pauken- 
seite vom Nervus pharyngeus aus dem 2. Trigeminusast und vom Nervus tympanicus 
aus dem Glossopharyngeus versorgt, welche auch die Paukenhdhle und Tube sensibel 
versorgen. 

Zur Betaubung des Trommelielles gibt es, da die einfache Oberflachen- 
betaubung ebensowenig wie an der 4uBeren Haut ausreicht, bis jetzt noch kein ein 
faches Verfahren; Verfahren der Leitungsandsthesie sind zu umstandlich, da der 
Zend 3: Trigeminusast und der Vagus-Glossopharyngeus unterbrochen werden miiSten. 


Man hat versucht und versucht immer wieder, das Trommelfell oberflach- 
lich zu macerieren und so dem Cocain den Eintritt zu ermoéglichen. 
Als erster tat dies Zaufal mit einer 5%igen Lésung von Natriumbicarbonat, nachtraglicher 
Anwendung einer 10%igen Cocainlésung ohne geniigenden Erfolg; auch bis zu 25 %ige 
Lésungen wurden angewendet. Denker verriihrt eine kleine Messerspitze Cocainpulver mit 
1—2 Tropfen Suprarenin 1 -1000 zu einem Brei, setzt diesem 1 Tropten 10%iger Carbol- 
sdure zu und bringt diesen Brei fiir einige Minuten auf das Trommelfell; der sichere Er- 
folg wird von Denkers Fachgenossen angezweifelt. Bonain empiah] schon 1898 das Ein- 
trdufeln einer Losung aus gleichen Teilen Carbolsiure, Menthol und Cocain, auf 1 cm 
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1 mg Suprarenin. Statt dieser Mischung hat Hechinger eine Lésung von Acidum carbol. 
liquef. 0-5, Cocain mur. 0-2, Menthol 0-2, Spiriti vini rect. 10°0 empfohlen. Die Loésung soll 
aufs Trommelfell getupft, in den Gehérgang soll ein mit ihr getrankter Bausch eingelegt 
werden. Blegvad verwendet eine Lésung von Cocain mur. und Acidum salicylicum zu gleichen 
Teilen in Alkohol; mit der Lésung, der einige Tropfen Suprarenin 1 :1000 zugesetzt werden, 
getrankte Wattebausche werden bis ans Trommelfell heran fiir 20 Minuten in den Gehér- 
gang eingelegt. Alle diese Verfahren versagen mitunter, ebenso wie eine Einspritzung von 
wenigen Tropfen 5—10%iger Cocainlésung in die Paukenhéhle (Tiefenthal) nicht sicher 
wirken kann, abgesehen davon, da& schon das Durchstechen des Trommelfells schmerz- 
haft ist. 

Da das Verfahren von Albrecht, das Cocain mittels Tontophorese (ein mit 
20% iger Cocainlésung getrankter Wattebausch wird mit der positiv geladenen, besonders 
konstruierten Elektrode aufs Trommelfell aufgedriickt; nachdem ein galvanischer Strom von 
1-5—2 Milliampere fiir 3—4 Minuten durchgegangen ist, soll das Trommelfell unempfind- 
lich sein) ins Trommelfell zu bringen, etwas umstandlich ist, gibt es zunachst kein ganz 
sicheres und einfaches Verfahren der Trommeliellanasthesierung, so daf man mitunter am 
besten zur Rauschnarkose greift. 

Die Betéaéubung der Paukenhohle durch Ortliche Einspritzungen ist technisch 
kaum méglich. Da bei Eingriffen in der Paukenhdhle fast immer Trommelfelldefekte voir- 
liegen, macht man deshalb meist eine Obertflachenandsthesie mit kleinen 
Mengen 10- oder 20%iger Cocain-Suprarenin-Losung, die bei kleinen Trommelfelléffnungen 
durch Eintraufeln in den Gehérgang, bei volliger Trommelfellzerstérung, nach geniigender 
Reinigung, durch Einlegen von Tampons eingebracht wird. Legt man vom Warzenfortsatz 
aus die Paukenhohle frei, so wird sie, sobald der Zugang groB genug ist, auch zunachst 
durch mit Cocain-Suprarenin-Losung getrankte Tampons tamponiert. Bei unzerstértem 
Trommelfell kénnte auch die 7iefenthalsche Betaubungsart in Frage kommen. 

Auch das oben beschriebene Einspritzungsverfahren von Neumann wird fir die Be- 
taubung der Paukenhohle angewendet und von verschiedenen Kliniken als gut bestatigt; dies 
beruht auf dem Umstand, daB die nach den Neuwmannschen Angaben eingespritzte Lésung 
sich auch bis unter die Paukenhohlenschleimhaut ausdehnen muB. 


Der Processus mastoideus, der vom Nervus spinosus aus dem 3. Trigeminus- 
ast und dem Nervus tympanicus aus dem Glossopharyngeus versorgt wird, mu8 zur Auf- 
meiBelung, Antrumerédffnung und Radikaloperation betaubt werden. Zur AufmeiBelung 
geniigt die Infiltration des Schnittgebietes, fiir die Radikaloperation und am besten auch fiir 
die Antrumoperationen wird nach Kulenkampjf folgendermafen anasthesiert: 

Kulenkampff beginnt damit, in den Gehorgang des Kranken, dessen Kopf auf der 
gesunden Seite liegt, einige Tropfen 20%iger Cocainlésung mit Suprareninzusatz einlaufen 
zu lassen. Die Lésung gelangt, da das Trommelfell wohl immer zerstért ist, in die Pauken- 
hohle, auf deren Schleimhaut sie wahrend der folgenden Mafnahmen einwirken kann. Im 
iibrigen wird kein Cocain angewendet. 

Es folgt die Umspritzung des ganzen Operationsfeldes in der Warzenfortsatzgegend 
und im Gebiet hinter und vor dem Ohr von 3 oder 4 Einstichpunkten, oberflachlich und 
tiefer; subperiostale Einspritzungen sind unnétig. Dazu braucht man gegen 40cm* */2%ige 
N.-S.-Lésung, deren gro6Bere Halfte am unteren Umfange des Operationsfeldes  ein- 
zuspritzen ist, wo Nervus occipitalis und Nervus auricularis magnus ins Operationsgebiet 
eintreten. 

Dann folgt die Betaubung des Gehérgangs in folgender Weise: Man bezeichnet den 
Einstichpunkt hinter dem Gehérgang nach Eicken und spritzt mit feiner Hohlnadel, die man 
bei nach vorn gezogener Ohrmuschel entlang der Vorderflache des Warzenfortsatzes bis 
zum knochernen Gehorgang einfiihrt, 2 cm* 2%iger N.-S.-Lésung ein. Die Einspritzung er- 
fordert ziemlich starken Druck, und die Lésung verteilt sich ganz von selbst rings um die 
Gehérgangswand. Es folgt die oben beschriebene Neuwmannsche Einspritzung (2 cm 2%ige 
N.-S.-Lésung) in die obere Gehérgangswand. Sie ist schmerzlos, weil der Gehérgang bereits 
unempfindlich wurde. Gewohnlich werden auch noch von innen, d. h. vom Gehérgang aus, 
1—2cm® 2%ige N.-S.-Lésung vor den Gehorgang eingespritzt. 
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Durch diese Mafnahmen werden unempfindlich alle Teile bis auf die Tube, die im 
Gebiet des Ohrs sehr schwer zu anisthesieren ist (2. Trigeminusast!); auch die Pauken- 
hohle wird nicht immer ganz unempfindlich; man wird nach Bedari daher noch G6rtlich in 
der Paukenhéhle Cocaintampons einlegen. Man kénnte auch daran denken, die Andstiesie 
(nach Pogany) durch eine Leitungsandsthesie des 3. Trigeminusastes zu verbessern. Dies 
scheint aber kaum nétig zu werden. 

Otitische Sinusthrombosen und Hirnabscesse lassen sich bequem in 
értlicher Betaubung operieren. 

Uber Operationen am inneren Ohr in Grtlicher Betéubung liegen keine 
groBen Erfahrungen vor; sie sind wohl sicher in Ortlicher Betaubung méglich. Auch das 
Hirschelsche Verfahren der Glossopharyngeus-Vagus-Unterbrechung ist fiir Ohroperationen 
verwendbar, wird aber kaum notig werden (s. S. 87). 


3. Weichteile und Knochen des Gesichtsschadels. 


Die értliche Betaubung des Gesichtsschadels wird 
beherrscht von der Anatomie des Trigeminus. Insbesondere 
der 2. und 3. Ast dieses Nerven sind durch ihren Verlaut und ihre Beziehungen 
zu ganz bestimmten Knochenstellen leicht auffindbar und so fiir die 6értliche 
Betaubung ganz besonders geeignet. Der 1. Ast hat weniger feste Knochen- 
beziehungen; seine Zweige sind aber verhaltnismaBig fein und werden deshalb 
durch Umspritzung leicht unterbrochen. 

Die Vorteile der Ortlichen Betaubung bei Operationen 
+m Gesicht sind erhebliche; bei den Operationen in der Nasen- oder Mund- 
hohle und ihren Nebenraumen treten diese Vorteile ganz besonders deutlich in 
Erscheinung, da bei einem nur ortlich betiubten Kranken die Aspirationsgefahr 
viel sicherer vermieden wird als beim Narkotisierten. Besonders giinstig er- 
scheinen in diesem Gebiet noch die Blutsparung durch das beigemischte Supra- 
renin und der Wegfall des Narkotiseurs. Bedenkt man dazu noch die Haufigkeit 
der im Gebiet der Zahne und tiberhaupt der Mundhdhle, der Nase und des 
Rachens notigen Eingriffe, so kann man sagen, daB selten ein Verfahren auf einem 
Gebiet so segensreich gewirkt hat, wie die drtliche Betaubung auf diesen Gebieten. 

Die Entwicklung der Verfahren der Leitungsandsthesie des 
Trigeminus ist in erster Linie das Verdienst H. Brauns. Zwar hatte Matas schon 1900 
durch Einspritzung in die Fossa pterygopalatina versucht, eine Unterkieferresektion in &rt- 
licher Betéubung auszufiihren. Aber der Versuch blieb, nach Braun, vereinzelt, wohl schon 
deshalb, weil ohne Suprarenin eine geniigende Leitungsbetaubung der Nerven damals nicht 
zu erzielen war. 1904 hat Payr den Weg durch die Augenhohle und Fissura orbitalis inferior 
zum 2. Ast angegeben und auf diese Weise in der Folgezeit mehrere Oberkieferresektionen 
in guter Betaubung ausgefiihrt; Bockenheimer ist ihm auf diesem Wege gefolgt, sonst hat 
Payr anfangs keine Nachahmer gefunden. Erst durch die Bemiihungen Brauns, der nach 
Finfiihrung der entsprechenden Betaéubungsmittel, des Novocains und Suprarenins, die Ver- 
fahren der basalen Einspritzungen in systematischer Weise und einfacher Form ausbaute, 
kamen diese Betéubungsarten von 1900/10 an zur allgemeinen Finfiihrung. Auch Schlosser 
hatte in der zweiten Hialfte des ersten Jahrzehnts unseres Jahrhunderts bei Trigeminus- 
neuralgie schon basal eingespritzt, ohne aut dem wenig genau angegebenen Wege viele 
Nachiolger gefunden zu haben; der Hollander Offerhaus verdfientlichte 1910 auf Grund 
genauer Messungen Wege zum 2. und 3. Ast vom unteren Rande des Jochbogens her; gegen- 
iiber den mehr anatomisch bestimmten Wegen Brauns konnten sie sich auf die Dauer nicht 
durchsetzen. Das Werk wurde gekrént durch den systematischen Ausbau des Nadelweges 
zum Ganglion durch Hartel 1912, dem einige Monate vorher schon auf weniger geeignetem 
Weg der Amerikaner Harris vorangegangen war. 
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Umschriebene Operationen an den Weichteilen, ins- 
besondere der Wange, Lippe u. s. f., sind méglich unter drtlicher Einspritzung 
oder Umspritzung. Die der Besichtigung und den Instrumenten zuganglichen 
Schleimhaute der Nase, des Rachens und Mundes kénnen gréBtenteils durch 
Oberflachenanasthesie betaubt werden, allerdings nur mit geringer Tiefenwirkung. 
Zum gréBten Teil der Operationen sind jedoch Leitungs- 
anasthesien der einzelnen Aste oder ihrer gréBeren Zweige notwendig; 
nur mu8B zur Leitungsunterbrechung haufig an den Grenzen der Versorgungs- 
gebiete gegen andere Aste des Trigeminus oder gegen andere Nerven oder in 
der Mittellinie noch eine 6értliche Betaubung hinzugefiigt werden, da sich die 
Grenzen der Versorgungsgebiete iiberschneiden und Grenziiberschreitungen 
haufig sind. 


Der erste Ast des Trigeminus (Ophthalmicus) versorgt aufer der Stirn und dem 
behaarten Kopf bis zum Scheitel Augenhdhle und Augapfel, Nasenriicken und die oberen 
Teile der inneren Nase und der Nasennebenhdhlen. Er ist auf seinem intrakranialen Verlautf 
in der Seitenwand des Sinus cavernosus fiir die drtliche Betéubung nicht zuganglich; dies 
ist erst mdglich, nachdem er durch die Fissura orbitalis superior in die Augenhohle gelangt 
ist; hier oder meist schon vorher teilt er sich dann in den Nasociliaris, Frontalis und 
Lacrimalis; Frontalis und Lacrimalis verlaufen zwischen der Periorbita und der kn6chernen 
Orbitalwand, ersterer im wesentlichen zum Foramen supraorbitale, der letztere zum Uber- 
gang des oberen in den seitlichen Rand der Augenhodhle. Der Nasociliaris versorgt das 
Auge und die Conjunctiva bulbi mit dem Nervus ciliaris, wahrend fiir die Nasenhohle die 
Nervi ethmoidales durch die Foramina ethmoidalia zur Nasenhdhle ziehen und die Schleim- 
haut der vorderen oberen Teile der Nase, der Stirn-, Keil- und Siebbeinhohlen versorgen; 
der Endast verlaBt die Nase wieder an der Grenze von knorpeliger und knécherner Nase 
und versorgt noch die Haut des Nasenriickens bis zur Nasenspitze. 


Die Hautnervenendigungen des Frontalis koénnen durch 
eine Einspritzung von 10 cm* 1%iger Lésung entlang dem oberen Augenhéhlen- 
rand vollig unterbrochen werden; auch eine Leitungsanasthesie dieses Nerven 
ware méglich durch Einspritzung am oder im Foramen supraorbitale bzw. der 
Incisura supraorbitalis. Die letztere sucht man durch Betastung; dann sucht 
man den Nerven bzw. das Foramen mit der Nadelspitze auf. Die anderen Nerven 
des 1. Astes werden unterbrochen durch Einspritzung von wenigen Kubikzenti- 
metern einer 2%igen Loésung an bestimmten Stellen der Orbita. 

Fir alle Einspritzungen in die Orbita ist unerlaBliche Vor- 
bedingung, da weder Bulbus noch Sehnerv verletzt noch geschadigt werden 
diirfen. Eine Verletzung dieser wichtigen Gebilde wird sicher vermieden, wenn 
man sich mit der Hohlnadel an die knéchernen Wande der Augenhdhle halt. Die 
Knochenfihlung ist sicher méglich an den Planfeldern (Hdrtel) der Augen- 
hohlenwande. Das regelmafigste Planfeld ist die mediale Augenhéhlenwand; die 
untere Augenhohlenwand ist nur bei der Halfte, die seitliche nur bei einem Drittel 
der Menschen véllig eben. 

Unter Fiihlung entlang dem medialen Planfeld werden die 
Nervi ethmoidales unterbrochen. Der Einstich liegt seitlich der Nasen- 
wurzel, senkrecht itber dem inneren Lidwinkel an der Stelle, wo die obere Wand 
der Augenhohle in die mediale tibergeht. Nach Hartel liegt dieser Punkt da, wo 
eine Horizontale durch den oberen freien Lidrand des mittelweit geéffneten Auges 
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und eine Vertikale durch den inneren Lidwinkel sich schneiden. Von diesem Punkt 
ausgehend wird horizontal und sagittal in die Tiefe gegangen, wobei wir uns 
dem Knochen entlang tasten. Das Foramen ethmoidale anterius erreichen wir in 


Bigs 11: 


(lateral) 


Mediale und laterale Orbitalpunktion (nach Hirsch, Fig. 44). 


2 cm Tiefe, von da aus darf man noch 1—1?/, cm tiefer gehen, um das hintere 
Ethmoidalloch zu erreichen. Tiefer zu gehen ist nicht gestattet, weil in derselben 
Richtung der Opticus erreicht wird, der vom Einstichpunkt mindestens 3°5 cm 


Fig. 12. 


obere | 


Horizontale 


untere | 


Einstichpunkte bei der Orbitalpunktion (nach Hartel, 2. Aufl., Fig. 14). 
Der ausgezogene Kreis entspricht dem Bulbus, der punktierte dem Bindehautsack. 
1 Einstichpunkt fiir die mediale, 2 fiir die laterale, 3 fiir die untere Orbitalpunktion. 


entfernt liegt. Auf dem beschriebenen Wege werden 2—3 cm* einer 2% igen 


Lésung eingespritzt. 
Die Nervi frontalis und lacrimalis 


oberen Winkel der Augenhdhlenwand aus erreicht, indem man un 


werden vom seitlichen 
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fithlung in einem Winkel von etwa 45° entlang der seitlichen Augen- 
héhlenwand in die Tiefe geht. Nach Hartel erreicht man so die Fissura 
orbitalis superior in etwa 3 cm Tiefe, wo man dann 2—3 cm’ 2%iger Loésung 
einspritzt; Hdrtel zieht dieser Anasthesie im allgemeinen die Injektion in das 
Ganglion Gasseri vor, da die laterale Orbitalpunktion unsicherer sei als die 
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1. nnd 2. Trigeminusast (nach Sya/teholz, 1. Aufl., Fig. 765). 


mediale und Hamatome nicht sicher zu vermeiden seien. Braun geht sogar bis 
zu 4"/, cm tief, bis er, nach Kreuzung der oberen Fissur, am oberen Orbitaldach 
wieder auf Knochen kommt. 

Wahrend die Betaubung fiir oberflachliche Augenopera- 
tionen, z. B. an der Hornhaut, durch Eintraufeln von 2—3%igen Cocain- 
losungen in den Bindehautsack erzielt wird, mu8 zur Betaubung des 
ganzen Auges Novocain-Suprarenin filer das Auge eingespritzt werden. 
Da diese ECHESe im allgemeinen nur bei verstitimmelnden Bulbusoperationen 
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vorgenommen wird, ist die Gefahr einer Verletzung des Sehnerven oder Aug- 
apfels nicht zu befiirchten. Man kann die Einspritzung von medial oder latera! 
her vornehmen. Man tastet sich entlang dem Knochen hinter den Bulbus und 
spritzt dann 2—3 cm’ einer 2%igen Lésung ein. 

Die Einspritzungen in die Augenhéhle zur Herbeifiihrung einer Leitungs- 
anasthesie sind ungefahrlich und subjektiv auch nicht besonders unangenehm, 
wenn man sich an die knéchernen Wande halt und nur wenige Kubikzentimeter 
Lésung langsam einspritzt. Bei nicht geniigender Vorsicht kénnten 
aber Hamatome, vorttbergehende Leitungsunterbrechungen 
des Sehnerven (Kredel [s. Allgemeiner Teil]), bei ganz besonderer Un- 
geschicklichkeit auch Bulbus- oder Sehnervenverietzungen -vor- 
kommen. Die Schadigung (jJassenetzky |s. Allgemeiner Teil]) ist wohl durch 
die Einspritzung in ein entziindetes Gebiet oder durch mangelhafte Asepsis 
bedingt. Auch sonst finden sich im chirurgischen Schrifttum, selbst aus den 
reichen Erfahrungen der auf dem Gebiet der 6rtlichen Betaubung besonders 
erfahrenen Chirurgen keine Berichte Uber Dauerschadigungen des Opticus bei 
den orbitalen Einspritzungen. Dagegen hat 1924 Halle iiber 5 dauernde 
Erblindungen nach orbitaler Einspritzung von einem bis 
wenigen Kubikzentimetern N.-S.-Losung zum Zweck der Unterbrechung des 
Ethmoidalis anterior berichtet. Bei einem dieser Falle hatte eine schwere Blutung 
zur Tamponade gendtigt. Halle glaubt, dab das Einspritzungsédem den Opticus 
am Foramen opticum abschniire und so schadige. Er halt orbitale Einspritzungen 
nur dann fiir erlaubt, wenn unmittelbar daran druckentlastende Operationen der 
Augenhohlen sich anschlieBen. Trotz dieser furchtbaren Erfahrungen Halles 
glaube ich doch, da8 man bei Anwendung der oben beschriebenen Technik und 
VorsichtsmaBregeln an den orbitalen Einspritzungen festhalten darf. 


Aus dem 2. Trigeminusast (Nervus maxillaris) gehen hervor: Nervus zygomaticus, der 
als Zygomaticotemporalis und Zygomaticofacialis endet, das Jochbein und die Weichteile und 
Haut in seiner Nachbarschaft versorgt, und der Nervus infraorbitalis, der durch den Nervus 
sphenopalatinus den unteren Teil der inneren Nase, den Gaumen und Rachen, mit seinem 
eigentlichen Stamm den ganzen Oberkiefer, das Unterlid, die Weichteile der seitlichen Nase 
und die Naseniliigel, die Oberlippe und Teile der Wange versorgt. 

Fir die Leitungsanasthesie sind besonders geeignet gelegen das Foramen 
infraorbitale (durch Unterbrechung an dieser Stelle werden unempfindlich die 
Weichteile der vorderen Wangengegend, der Nasenseite und der Nasenfligel, 
des Unterlids und der Oberlippe und das Gebiet der Schneide- und Eckzahne) 
und die Fossa sphenopalatina, in ihr vor allem das Foramen rotundum, durch 
das der 2. Ast aus dem Schadel austritt. 

Die Punktion des Foramen infraorbitale und damit die 
Einspritzung in den Nervus infraorbitalis fihrt man, in 
Anlehnung an Braun, so aus, da& man 1 cm unter der Mitte des unteren Augen- 
hdhlenrandes in der Pupillenvertikalen senkrecht auf den Knochen einsticht, 
etwas 2%ige Lésung einspritzt und nun sucht, bis die Nadel in den schrag 
nach auBen oben hinten verlaufenden Kanal und den Nerven eindringt, woraui 
man 1—2 cm* 2%iger Lésung einspritzt. Hartel gibt folgende Anweisung: Da, 
wo der deutlich fiihlbare Rand der knéchernen Augenhéhle kurvenartig in den 
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lateralen Rand umbiegt, findet sich das obere Ende der Naht zwischen Jochbein 
und Oberkiefer, das als kleiner Hocker oder Rauhigkeit erkennbar ist. Unter dieser 
Stelle liegt das Foramen infraorbitale durchschnittlich 7 mm vom Augenhdhlen- 
rand entfernt. Man sticht daher 1 cm unter dem beschriebenen Punkt ein, geht 
schrag nach oben bis auf den Knochen, tastet, bis man Pardsthesien im Ver- 
sorgungsgebiet des Nerven bekommt, und spritzt 3—5 cm* einer 2%igen 
Loésung ein. 

Denselben Punkt kann man auch von der Mundhohle aus erreichen, indem 
man in der Umschlagtfalte der Oberlippe auf den Oberkiefer tiber dem ersten 
Pramolarzahn einsticht, von da aus senkrecht nach oben geht und nun unter 


Verlauf des Canalis infraorbitalis (nach Sécher, Anatomie und Technik der Leitungsanasthesie, Fig. 14). 


Gegenfithlung von auBen das Foramen infraorbitale sucht. Da aber der Canalis 
infraorbitalis nach oben hinten auBen verlauft und die Nervi alveolares superiores 
den Nervus infraorbitalis schon im Kanal verlassen, somit eine Einspritzung im 
Kanal in etwa 6—8 mm Tiefe nétig ist, empfiehlt sich mehr eine Einspritzung, 
bei der man den Kanal in seiner Verlaufsrichtung trifft: Sicher sticht in der 
Mundhohle in der Umschlagfalte der Wange auf den Oberkiefer, etwas vom 
Knochen entfernt, zwischen 1. und 2. Schneidezahn ein. Dann richtet man die 
Nadel gegen das Foramen infraorbitale, das man sich mit dem Zeigefinger (s. u.) 
markiert, entleert, wenn man am Knochen ist, einige Tropfen Lésung, sucht dann 
den Kanaleingang, dringt 6 bis héchstens 10 mm in den Kanal ein und entleert 
in ihm */,—1 cm* 2%iger N.-S.-Lésung. Zur Bestimmung des Foramen infra- 
orbitale emptiehlt Sicher folgenden Handgriff: Gleitet man mit dem Zeigefinger 
vom Nasenriicken der Nasenseite entlang bis zur Furche zwischen Nasenseiten- 
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wand und Vorderseite des Oberkiefers, so fthlt man diese Furche deutlich. Gleitet 
man nun in dieser Furche mit der Zeigefingerspitze vom unteren Augenhdhlen- 
rand */, cm gerade nach abwarts, so deckt die Fingerkuppe das Foramen, das 
dann mit der Nadelspitze leicht gesucht werden kann. 

Eine gelungene Unterbrechung des Nervus infraorbitalis ergibt eine Be- 
taubung des unteren Augenlids (die lateralen Teile nicht ganz), der Seitenflache 


ioe 


Einstich fiir die Punktion des Canalis infraorbitalis vom Munde aus (nach Sicher, Fig. 16). 


der Nase ohne die Spitze, der Halfte der Lippe und Wange bis zur Verbindungs- 
linie von Augen- und Mundwinkel, der Schleimhaut im selben Gebiet mit den 
zugehorigen Zahnen; an diesen wechselt die hintere Grenze, sie beginnt teils 
hinter dem Eckzahn, teils begreift sie die Vordermahizahne noch mit sich. Medial 
erhalt der 1. Schneidezahn zuweilen noch Aste von der anderen Seite, so dai 
noch die értliche Einspritzung von wenigen Tropfen Lésung an die Schneide- 
zahnwurzel ndtig ist. Da der Nervus nasopalatinus im Canalis incisivus auch 
noch eine Anastomose zum Plexus dentalis superior abgeben kann, ist mitunter 
zu einer volligen Betaubung auch dessen Unterbrechung vor seinem Eintritt in 
den Kanal ndtig. 
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Die Einspritzung des Nervusiniraorbitalis hat 
praktisch keine Gefahren; man kann durch GefaBverletzung mal 
ein Hamatom erleben, das aber fedeutunecios ist. Halle beschreibt aber einen 
Fall, bei dem ein Assistent 2 cm’ einer */,%igen N.-S.-Lésung statt in den Kanal 
ins untere Augenlid spritzte; das Unter- und Oberlid sei sofort angeschwollen, 
und es sei rasch vollige Blindheit eingetreten, die sich, nach Einschnitten ins 
Ober- und Unterlid, Ablésung und Spaltung der Periorbita bis zum nachsten 
Tag wieder verloren habe. Dieser einzig dastehende Fall ist mir nicht recht 
erklarlich. 


Fig. 16. 


Crista zygoma- 
tico-alveolaris 


’ Finspritzung ans Tuber maxillae (nach Sicher, Fig. 8). 


Die Oberkieferzahmne werden versorgt von den Nervi alveolares 
superiores anteriores, medii und posteriores. Um die von den Nervi medii und 
anteriores versorgten Schneide-, Eck- und Vordermahlzahne zu betauben, sticht 
man, wenn man nicht eine Leitungsanasthesie in der Fossa sphenopalatina 
ausfthren will, tber dem betreffenden Zahn in der Umschlagfalte ein und spritzt 
an dieser Stelle wenige Kubikzentimeter einer 2%igen Losung, nach hinten und 
vorn verteilend, ein. Die Alveolares superiores posteriores ftir die Mahlizahne 
und den 2. Vordermahlzahn verlassen den Nervus maxillaris schon in der Fossa 
sphenopalatina und ziehen tiber das Tuber maxillae schrag nach vorn unten, um 
durch kleine Knochenéffnungen, die etwa 15—20 mm tber dem Alveolarrande 
des letzten Mahlzahnes liegen, in den Knochen und so zu den Wurzeln der 
betrefienden Zahne zu gelangen. Diese Nerven unterbricht man entweder durch 
eine Einspritzung von 2%iger Lésung an den Knochen in der Umschlagfalte 
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liber den beiden letzten Mahlzahnen, wobei man vorteilhafterweise hinter dem 
letzten Mahlzahn noch einige Kubikzentimeter Losung auf die Riickseite des 
Tuber maxillae einspritzt. Braun spritzt fiir die Betaubung der Alveolares 
posteriores iiberhaupt nur an das Tuber maxillae ein, sei es vom Munde aus 
oder von auBen unter dem Jochbein in derselben Weise, wie man zur Fossa 
sphenopalatina kommt. Eine derartige Unterbrechung der Posteriores ergibt 
auch eine Betéubung der Alveolares medii, die im Einspritzungsbereich nahe 
unter der Knochenoberflache verlaufen und so durch Diffusion unterbrochen 
werden. 

Die Gaumenandsthesie wird entweder dadurch herbeigefithrt, da8 
man 1 cm gaumenwarts von dem betreffenden Zahn 1—2 cm* Loésung submukés 
einspritzt, was in dem strafien Gewebe einen ziemlichen Druck erfordert. Oder 
man kann auch den Nervus palatinus anterior medial vom hintersten 
Mahizahn, am Ubergang vom Gaumendach auf den Alveolariortsatz, wo sein 
Austrittsloch als seichtes Gritbchen erkennbar ist, und wo er mit der Arterie in 
lockerem Bindegewebe liegt, unterbrechen. Etwas vor der Gegend dieses 
Gritbchens, das etwa */, cm vor dem Ende des harten Gaumens liegt, sticht man, 
nach Hdrtel, ein, bis man Knochenfiihlung hat und spritzt 1—2 cm* einer 
2%igen Lésung ein. Braun spritzt einfach 1—2 cm* 2%iger Losung medial 
vom Zahnfleischrande des 2. Mahlzahnes ein. 

Der Einspritzungspunkt itir die vorderen Gaumen- 
teile, die von den Endzweigen des Nervus nasopalatinus, der aus dem Foramen 
incisivum herabkommt, versorgt werden, liegt hinter dem 1. Schneidezahn, etwa 
auf der Verbindungslinie der beiden Eckzéhne. Man kann auch hinter dem 
kleinen 2. Schneidezahn einstechen. Hier wird 1 cm* einer 2%igen Losung 
submukés eingespritzt; man kann auch die Nadel dann bis zur Mittellinie vor- 
schieben, um so auch den anderseitigen Nerven zu unterbrechen. 

Eine weitere periphere Leitungsanasthesie im Bereich des 2. Astes ist die 
von Killian angegebene Betaubung der Nasenscheidewandnerven 
(Nervus ethmoidalis aus dem 1. und nasopalatinus aus dem 2. Ast) durch Ein- 
spritzung unter die Schleimhaut im oberen Teil der vorderen Nase fiir den 
Ethmoidalis und etwas unter der Mitte des hinteren Teils der Nase fiir den 
Nasopalatinus. Die Einstichpunkte gehen aus der Tafel IV, Fig. 1, deutlich hervor 
(3 starke Pfeile). Die Zahnarzte unterbrechen nur den Nasopalatinus in seinem 
mittleren Teil, indem sie etwa 2 cm hinter dem hinteren Ende des freien Nasen- 
septum etwa 1 cm*® 2%iger N.-S.-Losung submukés einspritzen. 

Allen Einspritzungen in der Nase geht vorteilhafterweise eine Oberflachen- 
betaubung durch Einlegen von cocaingetrankten Bauschen voraus. Eingespritzt 


wird mit Hilfe von Nasenspecula. 

Sluder hat einen Weg durch die Nase zum Ganglion sphenopalatinum angegeben. 
Dieses Einspritzungsverfahren kommt héchstens fiir Nasendrzte in Frage (s. Hirsch, 
S. 158—160). 

Abgesehen von diesen peripheren é 
Betaubung des ganzen Astes sehr giinstig gelegen. Er verlaBt 
die Schidelbasis durch das Foramen rotundum und gelangt in die Fossa pterygo- 
palatina, die zwischen Tuber maxillae und Processus pterygoideus liegt, nach 
unten spitz zulauft, nach oben durch das Planuin infratemporale abgeschlossen 


Ergebnisse der gesamten Medizin. XI. 6 


Einspritzungen ist der 2. Ast fir die basale 
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ist. Wenn auch die Breite ihres 
Eingangs zwischen 3 und 11 mm 
wechselt, so ist die Fossa doch stets 
leicht hinter dem Tuber maxillae 
zu treffen. Vier Wege zu ihr stehen 
zur Verfiigung: 
1. Man sticht ander Wange 
wntfer der vorderensunteren 
Ecke des Jochbeins ein, in fast 
querer Richtung, vielleicht etwas 
For.pa SChrag nach oben, bis man aui 
mS den Oberkiefer trifft: an ihm tastet 
man sich nach hinten oben, bis 
For.pal. man nach etwa 4 em die Knochen- 
fiihlung verliert und in die Fossa 
Austrittsstellen der Gaumennerven hineingleitet. Um nicht in Augen- 
(nach Sicher, Fig. 10). und Nasenhohle zu gelangen, darf 
man, nachdem man tiber das Tuber 
maxillae hinweggeglitten ist, nicht tiefer als 1 cm gehen. Man spritzt 5 cm’ 
einer 2% igen Losung ein. Wenn der Eingang der Fossa schmal ist, verlegt 
man den Einstichpunkt etwas nach hinten, bis gegen die Mitte des Jochbeins 
hin, von wo man nach Offerhaus 
in querer Richtung leicht in die 
Fossa gelangt. 

2. Die axiale Punktion 
des Foramen rotundum ist 
von der Seite nur bei einem Drittel 
der Falle méglich. Leichter gelingt 
die axiale Punktion des Foramen 
rotundum durch die Orbita (Payr 
[1904]), ein Weg, der bei 89% 
der Schadel moglich ist. Man 
sticht am auBeren unteren Augen- 
hohlenwinkel ein, wahrend man 
den Augapfel nach oben und 
medial drangt. Die Nadel tastet 
sich entlang der unteren Augen- 
hohlenwand und gelangt durch 
die Fissura orbitalis inferior in 
4—5 cm Tiefe auf die Vorder- 
flache des Fliigelfortsatzes; durch 
Tasten nach innen oben sucht man 
jetzt Parasthesien im 2. Ast aus- 
zuldsen. Gelangt man in das 
Foramen rotundum selbst, so ge- 
nugt eine Einspritzung von as cm Punktion Sin Hanae toes der Seite 


Fig, 18. 
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einer 2%igen Losung, sonst braucht man, fiir die perineurale Betaubung, 5 cm* 
dieser Lésung. 

. 3. Einen weiteren Weg hat Offerhaus (1910) (I. c. S. 72) angegeben. Er 
sticht iber der Mitte des Jochbogens ein und geht in querer Richtung 
zur Fossa pterygopalatina. Payr hat 1920 einen ahnlichen Weg vor- 
geschlagen: Einstich in dem Winkel zwischen Jochbogen und Stirnfortsatz des 
Jochbeins; man erreicht, etwas nach hinten unten gehend, in 3—3'/, cm Tiefe 
das Tuber maxillae, an dem vorbei man nach 1 cm weiteren Vordringens in die 
Fliigelgaumengrube kommt, wo man den Nerven trifft. Bei diesem Weg ist die 


Fig. 19. 


Punktion des Foramen rotundum von vorn (nach Hartel, Fig. 23). 


Gefahr des Eindringens in die Fissura orbitalis inferior und in die Augenhdéhle 
geringer als beim unteren queren Weg. Payr lobt diesen Weg warm, Hartel ist 
dagegen der Ansicht, daB man aut diesem Wege nur bei 12% der Schadel in 
die Fliigelgaumengrube gelangen konne. 

A, Einen weiteren Weg hat Hofer (1922) vorgeschlagen; die Fligelgaumen- 
grube geht nach abwarts in den Canalis pterygopalatinus uber, 
der am Gaumen im Foramen palatinum maior, medial vom letzten Mahizahn, 
endigt; das Loch ist oft fihlbar oder als Griibchen angedeutet. Fiihrt man nach 
ortlicher Bet&ubung der Austrittsstelle eine 4 cm lange Nadel in das Loch ein, 
so kommt diese in 3'/, cm Tiefe ans Foramen rotundum. Bleibt nach Einspritzung 
von 1- oder 2% iger Lésung das Geftihl im Infracrbitalis erhalten, muB die Nadel 
noch einige Millimeter tiefer geschoben werden. 

Bei den Verfahren von der Seite her muf das Durchstechen der medialen 


Wand der Fliigelgaumengrube bis in die Nase vermieden werden, da sonst keine 
6* 
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AnAasthesie entsteht. Zuweilen entstehen auch Hamatome aus Arterien oder Venen. 
Das Einstechen in die Augenhéhle wird durch den Weg von schrag vorn her 
am besten vermieden. 
Fir chirurgische Zwecke ertibrigen sich eingehendere Bestimmungen der 
Einstichstelle und des Weges, wie sie z. B. Rattel und Sicher angegeber haben. 
Der 3. Trigeminusast versorgt, auBer den motorischen Kaumuskelasten, 
sensibel die Weichteile eines Teils der Wange, der Schlafengegend, Unterlippe 


Fig. 20. 
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Lagebeziehungen des Foramen opticum, rotundum und sphenopalatinum (nach Sicher, Fig. 17). 


und Kinngegend, ferner Unterkiefer, Zunge, Mundboden und die seitlichen Teile 
der Rachenwand. Auch in seinem Bereich ist natiirlich an Haut und Schleimhaut 
die rein 6rtliche Betaéubung durch Infiltration méglich; fiir die Zahne versagt 
wegen der Dicke des Unterkieferknochens die értliche Einspritzung meist. Im 
allgemeinen wird im Gebiet des Unterkiefers von der Leitungsanisthesie weit- 
gehend Gebrauch gemacht, ftir die die Nervenversorgung zwei hervorragend 
geeignete Punkte aufweist. 

Der Unterkiefer- und Zungennerv des 3. Astes liegt an der 
Innenseite des aufsteigenden Unterkieferastes, vorn medial der Nervus lingualis, 
hinten seitlich der Alveolaris inferior, der neben der Lingula in den Unterkiefer- 
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Querschnitt des Einspritzungsgebiets an der Lingula 
(nach Braun, Fig. 67). 


Fig. 22: 


Einstichstelle fiir die Einspritzung an der Lingula (nach Hartel, Fig. 42). 
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kanal eintritt. Diese Stelle ist sehr leicht zu treffen. Obwohl die ersten Versuche der 
Einspritzung an dieser Stelle schon von Halstedt 1885 vorgenommen wurden, hat 
erst Braun 1905 die erste brauchbare Beschreibung gegeben: Man fiihlt 1 cm seitlich 
von und 1 cm iiber der Krone ‘des letzten Mahlzahnes deutlich die scharfe Kante 
des aufsteigenden Unterkieferastes. '/, cm medial von ihr sticht man ein und tastet 
sich auf die Vorderkante des Unterkiefers, die hier nach unten hin eine dreieckige 
Verbreiterung, die von Braun Trigonum retromolare benannt wird, bildet. Man 
sticht am besten in der Richtung vom Eckzahn der anderen Seite her ein, um die 
Knochenfithlung nicht zu verlieren. Man tastet sich dann an die mediale Kante des 
Trigonum retromolare und geht medial an ihr vorbei in der Richtung parallel zum - 
Unterkiefer bzw. zur Kauflache der Unter- 
kieferzahne nach hinten bis zu 2—2'/, cm. 
Aut diesem Weg liegt der Lingualis dicht 
unter der Schleimhaut, der Alveolaris in- 
ferior 1'/,—2 cm hinter dem Einstichpunkt. 
Auf dem ganzen Wege, den die Nadel 
zuriicklegt, werden 5cm* einer 2%igen 
Losung verteilt. Die Einspritzung geschieht 
am besten mit langer, feiner Kantile, um 
die Spritze nicht in den Mund einftihren 
zu miissen. Nach 5—10 Minuten ist die 
Betaubung vollkommen fir Unterkiefer, 
Mundboden und die vorderen zwei Drittel 
der Zunge auf der eingespritzten Seite. 

Die Erfahrung hat gezeigt, daB trotz 
der nie sicher aseptischen Einspritzung 

durch die Mundhohle (die Einstichstelle 
a medisne Knochenkante des THgontm teronpiare, kann man durch Jodbetupfung vorbereiten) 

Eiterungen und andere Infektionen nicht 
vorkommen, wenn nicht in anderer Hinsicht gegen die Gesetze der Asepsis 
verstoBen wird. Durch zu mediale Einspritzung kénnen in der Rachen- oder 
Kaumuskulatur, durch zu tiefes Einstechen im Bereich der Parotis, des Facialis 
oder der GefaBe Beschwerden entstehen. Aber im allgemeinen hat diese Ein- 
spritzung gar keine Folgen noch Komplikationen (Fig. 21—23). 

Ein aseptisches, das percutane, extraorale Veriahren der 
Einspritzung an die Lingula wurde in erster Linie von zahnarzt- 
licher Seite (Gadd, Klein, Sicher, Fischer, Peckert, Kantorowicz u. a.) begriindet. 
AuBer der sicheren Asepsis hat dieses Verfahren den Vorteil, daB es auch bei 
Kieferklemme méglich ist: 

Am besten sticht man, bei Schraghaltung des Kopfes nach der anderen Seite, 
am unteren Rand des horizontalen Kieferastes, etwa 2 cm vor dem Kieferwinkel 
ein und dringt, medial an der Flache des aufsteigenden Kieferastes unmittelbar 
am Knochen entlang, parallel dem hinteren Kieferrand, nach oben. In etwa 
4—5 cm Tiefe ist man in das Nervengebiet gelangt, das in der Hohe der 
Kauflache der Mahlzahne liegt; man spritzt in 4 cm Tiefe 5 cm* 2%iges 
Novocain-Suprarenin verteilend ein. Auch dieses Verfahren ist sehr einfach. 


Fig. 23. 
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Von ganz peripheren Einspritzungen kann zur Anwendung gelangen die 
Einspritzung an das Foramen mentale, das im allgemeinen 
unter dem Zwischenraum zwischen 1. und 2. Pramolaris, mitten zwischen dem 
Alveolarrand und dem unteren Unterkieferrand liegt, und das Ende des 4—8 min 
langen Canalis mentalis (Richtung nach hinten oben!) darstellt; das Foramen 
wird nach Einstich in der Umschlagfalte des 2. Pramolaren von hinten her 
abgetastet. 

Eine weitere Nervenunterbrechung im Gebiet des 3. Astes ist die Ein- 
spritzung an den Auriculotemporalis, der im Bereich der Arteria 
temporalis am Jochbogen oder etwas tiefer, dicht hinter dem Kiefergelenk, bei 
Einspritzung bis zu 1 cm Tiefe getroffen wird. 

Braucht man die Anasthesie des ganzen 3.Astes, so wird an 
seine Austrittsstelle aus dem Foramen ovale eingespritzt. Zwei Wege fihren 
zum Foramen ovale, der eine, quere (Braun, Ojferhaus): Man sticht 
entweder unter dem Tuberculum vor dem Kiefergelenk (Ojjerhaus) oder unter 
der Jochbogenmitte (Braun) ein; in 4—5 cm Tiefe kommt man auf den Processus 
pterygoideus; an diesem tastet man sich nach hinten, bis man, nicht tiefer 
gehend, in der Gegend des Foramen ovale (Parasthesien!) angelangt ist, 
wo man etwa 5 cm® einer 2%igen Lésung einspritzt. Im allgemeinen kommt 
man ohne die Berechnung von Ojferhaus (1910) aus, nach dessen Angaben die 
Tiefenlage des Foramen von seinem Einstichpunkt aus im Mittel 3°7—4-3 cm 
betragt. 

Die von der Mundhohle ausgehenden Pinspritzungen 
an den 3. Ast (Ostwalt, Schlésser) werden nicht mehr ausgeiibt, da sie nur 
Nachteile, keine Vorteile bieten. 

Der zweite, jetzt wohl haufiger, als der quere, begangene Weg 
zum 3. Ast ist der schrage, von Hartel angegebene. Man geht schrag 
yon vorn unten zum ovalen Loch, indem man in der Wange in der Hohe des 
zweiten oberen Mahizahnes einsticht, dann zwischen Unterkieferast und Processus 
pterygoideus durch die Fossa infratemporalis zum Planum infratemporale geht 
und von ihm aus das Foramen ovale sucht. Die Nadel soll vom Einstichpunkt 
aus, wenn sie zum Foramen ovale gerichtet sein soll, gleichzeitig auf die Pupille 
und das Kiefergelenk der Einspritzungsseite gerichtet sein. Erreicht man in 
dieser Richtung das Planum infratemporale, eine sich glatt anfithlende Knochen- 
flache, so ist man dem Foramen ovale sehr nahe; man tastet sich auf dem Planum 
nach hinten, bis es aufhdrt, und man, etwas hinten seitlich von der Kante des 
Fliigelfortsatzes, in das Foramen ovale gleitet, was man afl Parasthesien im 
3. Ast bemerkt. Dieser Weg fiihrt auch zum Ganglion Gasseri (Hie 2402 25). 


Versuche, das Ganglion Gasseri zu punktieren, wurden zur Bekamptung der 
Trigeminusneuralgie zunachst vom Mund aus vorgeschlagen, u. zw. von Schlosser, Ostwalt 
1906, Offerhaus 1910. Wegen der Gefihrdung der Asepsis kamen sie fiir eine systematische 
Anwendung nicht in Frage. Harris spritzte im Januar 1912 als erster Alkohol in das 
Ganglion Gasseri, indem er sich unter der Jochbeinmitte iiber der Incisura_mandibulae in 
schragquerer Richtung zum 3. Ast und durch das Foramen ovale zum Ganglion tastete; der 
Weg ist unsicher und schwierig. Hartel ist es nach ausgedehnten Versuchen Anfang 1912 
(erster Bericht 13. Mai 1912) gelungen, auf dem eben beschriebenen schragen Wege zum 
ovalen Loch auch das Ganglion zu erreichen und so durch zielbewuBte Arbeit ein sicheres 


Verfahren zu schaffen. 
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Es ist klar, daB diese Betaubung des Ganglions nur bei ein- 
wandtreier Anzeige zur Anwendung kommen darf. Die Asepsis 


Fig. 24. 


Einspritzung ans Foramen ovale (nach Hartel, Fig. 33). 


mu vollig gewahrt werden. Abgesehen von der aseptischen Vorbereitung der 
Instrumente und Hande, miissen Mund-, Rachen und Nasenhohle sowie die Tube 


Fig. 25. 


Weg zum Ganglion Gasseri, nach Hartel (nach Hartel, Fig. 35). 


vermieden werden; insbesondere bei Tumoren dieser Gegenden sind genaue UWber- 
legungen in dieser Beziehung notwendig. Weiter ist eine genaue anatomi- 
sche Kenntnis Vorbedingung. 
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Die Einspritzung erfolgt in halb sitzender Stellung des Kranken 
mit einer mit Schieber versehenen Kaniile, an der die Tiefe des Planum intra- 
temporale mit 6 cm markiert ist. Hat man den vorderen Rand des Foramen ovale 
erreicht, so darf man, da die Entfernung des unteren Lochrandes von der Felsen- 
beinkante 14—21, im Mittel 19 mm betragt, nicht mehr als 1*/, cm in die Tiete 
gehen. Die erlaubte Tiefe markiert man an der Kaniile. Man kann sich auch, 
wenigstens vielfach, nach den Angaben des Kranken itber Parasthesien zuerst 
im 3., dann im 2., dann im 1. Ast richten. Die Einspritzung in das Ganglion 
muB ganz langsam erfolgen. Die Einspritzungsmenge darf héchstens 11—1 cm’ 
einer 2%igen Losung betragen; die Einspritzung wird mit der 1 cm® fassenden, 
genau graduierten Spritze ausgefihrt. 

Der Weg ist recht sicher, so da8 man ihn in Narkose finden kann. Aber jede 
Ganglioneinspritzung mu8 genau iiberlegt werden; denn sie hat sicher gewisse 
Gefahren. Hartel hat einen Kranken an Meningitis verloren; auch sind, 
nach Braun, Augenschadigungen durch Thrombosen oder Embolien 
der Arteria centralis retinae beobachtet worden. Die Hauptgefahren drohen aller- 
dings bei der Alkoholinjektion gegen die Trigeminusneuralgie. Wenn bei der 
Einspritzung zu Betaubungszwecken nicht grobe Fehler gemacht werden, kénnen 
dauernde Schadigungen kaum herbeigefiihrt werden. 


A. Spezielle Technik der 6rtlichen Betaubung fiir Operationen im Gesicht und 
am Gesichtschadel. 


Im Gebiet der Stirn ist die drtliche Betaubung notig im wesentlichen 
zur Versorgung von Wunden, Entiernung von Weichteilgeschwitlsten und zur 
Operation von Stirnhéhleneiterungen. Wunden werden im allgemeinen einfach 
umspritzt, die Weichteilgeschwiilste um- und unterspritzt. 

Fir die Radikaloperation der Stirnhéhleneiterung, die 
auch die Herstellung einer Verbindung der Stirnhdhle mit der Nase und die Er- 
dfinung und Ausréumung der Siebbeinzellen erfordert, braucht man zunachst 
die Unterbrechung der Nervi ethmoidales durch mediale Orbitaleinspritzung 
(5 cm? 2%ig), dann entweder die laterale Orbitaleinspritzung (5 cm? 2%ig) 
oder eine Einspritzung unter das Augenhohlendach (5 cm* 2%ig), ferner eine 
Einspritzung der Schnittlinie entlang dem oberen Augenhohlenrand (30—40 cm* 
1,%i¢) und die Einspritzung des Nervus maxillaris am Foramen rotundum 
(5 cm? 2%ig), bei beiderseitiger Operation nattirlich auf beiden Seiten 
(rise, 26). 

Am Auge werden Horn- un d Bindehaut durch Eintraufelung 
2—5 %iger Cocainlésungen mit Suprareninzusatz in den Bindehautsack betaubt; 
oft geniigt einmalige, zu tiefer und langer dauernder Wirkung ist mehrmalige 
Fintraufelung 5%iger Losung notig. AuBer der Betaubung von Binde- und 
Hornhaut folgt darauf eine Drucksteigerung, eine Erweiterung der Lidspalite 
und der Pupille, Herabsetzung der Akkommodation und, wegen der Gefiihl- 
losigkeit der Hornhaut, eine Verlangsamung des Lidschlags: infolgedessen 
trocknet die Hornhaut leicht aus, die obersten Epithellagen werden getriibt und 
kénnen sich abstoBen; es kénnen sogar bei Infektion Geschwiire entstehen; der 
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Hornhautaustrocknung wirkt man durch Schlieben der Lider, feuchte Um- 
schlage u. a. entgegen. Bei 6fter wiederholter Eintraufelung werden auch Linse 
und Iris unempfindlich. Fiir die Oberflachenanasthesie am Auge hat das Cocain 
noch nicht vollwertig ersetzt werden kénnen; die versuchten Mittel (3—5 %iges 
Tropacocain, 1%iges Holocain) wirken nicht so sicher wie Cocain. Auch die 
neueren Mittel (Tutocain, Psicain) sind nach Sattler nicht so gut wie Cocain, 
die Betaubung ist zwar gut, aber nicht so tief wie bei Cocain; das Tutocain ist 
fast reizlos und kann so, wenn man die Nebenwirkungen des Cocains vermeiden 
will, wohl gebraucht werden. Psicain reizt zu stark und ist deshalb am Auge 
nicht anwendbar. 

Zur Betaubung des sehr empfindlichen Auges bei 
Glaukom und zur Betaubung zum Zwecke der Schielopera- 
tion miissen Einspritzungen von 
2% igem Novocain-Suprarenin unter 
die Bindehaut gemacht werden. 
Keinesfalls darf zu solchen Ein- 
spritzungen jetzt noch Cocain ver- 
wendet werden. Zur Betaubung 
der ganzen Iris werden wenige 
Kubikzentimeter in einem ununter- 
brochenen Ring rings um die Horn- 
haut eingespritzt; fiir die Schiel- 
operation muB das Gebiet der zu 
operierenden Sehne subconjunctival 
eingespritzt werden. 

Fun die Emucleation aes 
Auges oder die Exenteration 
der Augenhohle werden am besten 
nach Einspritzung an die mediale 
und laterale Augenhéhlenwand, noch 
5 cm’ einer 2%igen Lésung hinter 
das Auge eingespritzt. Dadurch 
Einspritzungsschema fiir die Radikaloperation der Stirnhdhle wird auch der Opticus unterbrochen. 

(nach Hirsch, Fig. 70). Die Krénleinsche Opera- 

tion kann sehr bequem nach 6rt- 

licher Einspritzung des Schnittes, seitlicher Augenhdhleneinspritzung und Unter- 
brechung des 2. Astes am Foramen rotundum sicher gefithllos ausgefiihrt werden. 

Um das obere Augenlid unempfindlich zu machen, spritzt Braun 
entlang dem oberen Orbitalrand 3—5 cm* 1 %iger Lésung dicht am Knochen ein. 
Ebenso kann man das untere Augenlid unempfindlich machen; man 
kann aber auch eine Leitungsanasthesie des Infraorbitalis ausfiihren, wobei man 
jedoch am medialen Ende des Unterlides den Nervus infratrochlearis noch durch 
eine Ortliche Infiltration von wenigen Kubikzentimetern 1—2%iger Lésung unter- 
brechen mu. 

Zur Tranensackoperation unterbricht man den Nervus ethmoidalis 
anterior durch mediale Orbitaleinspritzung und infiltriert das Schnittgebiet 6rtlich. 


Fig. 26. 
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Macht dabei die Schmerzstillung im Bereich der Nase Schwierigkeiten, wird am 
besten der 2. Ast am Foramen rotundum unterbrochen. 

Fir Operationen an den Gesichtsweichteilen ist wegen 
der gegenseitigen Uberdeckung der Versorgungsgebiete der drei Trigeminusaste 
und der Cervicalnerven die értliche Infiltration oder die Umspritzung das ein- 
fachste und sicherste Betaubungsverfahren. Sonst miiBte man ausgedehnte 
Leitungsanasthesien machen. Damit fiele aber der Vorteil der Blutleere weg; 
umgekehrt hat man bei Anwendung der Leitungsanasthesie bei Plastiken nicht 
mit dem Einspritzungsddem zu rechnen, ganz abgesehen davon, daf man bei 
Lappenplastiken durch Suprarenin Ernahrungsstérungen bekommen kann. Die 
Betéubung durch értliche Einspritzung ist bei Operationen an der auBeren Nase, 
den Wangen und Lippen ohne weiteres klar, zumal wenn man die anatomische 
Nervenversorgung beriicksichtigt. 

Die Hasenschartenoperation kann auch bei kleinen Kindern 
nach Einspritzung weniger Kubikzentimeter */,%iger Lésung in die Wange und 
gegen den Nervus infraorbitalis schmerzlos und fast blutleer ausgefiihrt werden. 

Fir Knochenoperationen am Jochbein und Jochbogen 
wird man auch vielfach mit ortlicher Um- und Unierspritzung auskommen. MuB 
inan jedoch tiefer gehen, so wird am besten die centrale Unterbrechung des 
2 und 3. Astes an der Schadelbasis und, nach Bedarf, die seitliche Augenhdhlen- 
einspritzung ausgefiihrt, wenn man nicht eine Ganglioneinspritzung vorzieht. 

Fir Untersuchungen und eine ganze Anzahl Operationen in 
der inneren Nase geniigt die Oberflachencocainisierung der Schleimhaut; 
diese wird dadurch nicht bloB oberflachlich unempfindlich, sondern es werden 
auch alle Reflexe aufgehoben, und infolge der GeiaBverengerung schwillt die 
Schleimhaut ab, die Nase wird weiter. Braucht man eine tiefergehende Anasthesie, 
so muR am Septum, z.B. fiir die Operation der Septumverbiegung, die Killian- 
sche Einspritzung an die Austrittsstellen des Nervus ethmoidalis und 
nasopalatinus (s. S. 65) beiderseits ausgefiihrt werden, oder man mu mit kleiner 
Spritze und feiner Nadel, von vorn unten nach hinten und oben fortschreitend, 
auf beiden Seiten des Septum submukés Novocain-Suprarenin einspritzen. 

An der Seitenwand der Nase sind ahnlich wirkende Einspritzungen 
nur an den Muscheln méglich; die Oberflachenbetiubung reicht aus fiir die 
Untersuchungen, fiir Entfernung von Polypen und Fremdkérpern uw. a. Fiir 
groBere Eingriffe wird am besten der Nervus maxillaris am Foramen rotundum, 
nach Bedarf, d. h. bei Eingriffen in der vorderen Nase, noch der Nervus 
ethmoidalis durch mediale Augenhdhleneinspritzung unterbrochen (s. Tafel IV, 
Fig. 2). So sind dann ausgedehnte Operationen am Oberkiefer und 
in der Kieferhohle, an der knéchernen Nase (z.B. die Aut- 
klappung) u. s. f. méglich. Bei Bedarft kann dann immer noch die Schleimhaut 
értlich unterspritzt werden, wodurch der Vorteil der Blutleere gewonnen wird; 
es ist dies insbesondere auch dann notig, wenn die Operation die Rachen- und 
Gaumenschleimhaut erreicht. 

Fir die Aufrichtung des gebrochenen Nasenbeins ist im 
wesentlichen die Unterbrechung der Nervi ethmoidales beiderseits notig; meist 


wird statt dessen eine Rauschnarkose vorgezogen. 
(at 
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Die Oberkieferresektion ist eine Operation, fiir die sich die értliche 
Betaubung ganz besonders eignet, bei der sie ganz besondere Vorteile bietet. Der 
Schnitt wird Ortlich infiltriert. Mediale Augenhdhleneinspritzung an die Ethmoi- 
dales; der 2. Trigeminusast wird am Foramen rotundum unterbrochen, Gegen 
den 3. Trigeminusast spritzt man unter dem Jochbogen in die Kaumuskulatur 
und gegen das Planum infratemporale ein. Ferner mu8 der Gaumen in der 
Mittellinie eingespritzt werden. Fallt der Orbitalboden weg, braucht man auch 


Nervenversorgung der Ober- und Unterkieferzahne (nach Braun, Fig. 100). 
1. N. infraorbitalis, 2 Rami alveolares sup. post., 3. R. alv. sup. media, 4. R. alv. sup. ant., 5. Ganglion 
sphenopalatinum und Nervi palatini, Laterale Schleimhaut der Highmorshohle, 7. N. alv. inf., 8. N. mentalis. 


die laterale Orbitaleinspritzung. Macht die Einspritzung in die Fossa spheno- 
palatina wegen des Tumors Schwierigkeiten, mu8 das Ganglion eingespritzt 
werden. Die Gaumenrachenreflexe werden durch Oberflachenbetaubung mit 
Cocain ausgeschaltet. 

Die Technik der O6rtlichen Betaubung fir Operationen am Sieb- 
bein oder Keilbein ergibt sich aus dem itber Hypophyse, Nase oder 
Oberkiefer Gesagten ohne weiteres. 

Fir Operationen am Unterkiefer ist die Mandibulariseinspritzung 
an der Lingula, bzw. wenn die Operation héher hinaufgeht, die Einspritzung 
des 3. Astes am Foramen ovale das allereinfachste Verfahren. Wird ein auGerer 
Hautschnitt ndtig, so braucht man, da das Hautgebiet von den Cervicalnerven 
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Riga 1. 


Nerven der Nasenscheidewand (nach Hirsch, Fig. 06). 
(Die starken Pfeile entsprechen den 3 Punkten Kélifans). 


Rigen. 


Rachens (nach /irsch). 


Sensible Versorgung der Schleimhaute der Nase und des 
Die Zahlen geben die Versorgungsgebiete der Gehirnnerven an. 
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Fig. 1. 


Sensible Versorgung der Oberkieferzahne 
(nach Fischer). 


Fig. 2. 


N. nasopalatinus 


Anastomose 
zwischen N, palat. 
major und N. 
nasopalatinus 


N. palat. major ~~ \\ 
(anterior) 


Knéchernes Gaumendach. 


ch Fischer). 


Sensible Versorgung des Gaumens (na 
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Bigaele 


Foramen mentale —-[fele 


Nervenzone vom N. buccinatorius unterbrochen 


Sensible Versorgung der Wangenecke des Unterkiefers (nach Fischer). 


Fige 22 


PEN AA: 


N.l.  N.my. 


Sensible Versorgung der Zungenseite des Unterkiefers (nach Fischer). 
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versorgt wird, eine értliche Einspritzung oder man bildet einen Einspritzungs- 
wall in der S. 89 beschriebenen Weise. Mit Hilfe dieser ein- oder beiderseitig 
ausgeliihrten Einspritzungen sind am Unterkiefer alle Eingriffe (Zahnoperationen, 
Kieferbruchversorgung, Resektionen u. a.m.) auf die denkbar leichteste Art 
schmerzlos auszufihren. 

An den Oberkieferzahnen werden Pulpen, Wurzelhaut und die 
labialen Weichteile versorgt vom Nervus infraorbitalis. Von den Zahnisten ver- 
lassen den Hauptnerven die Alveolares superiores posteriores und medii schon 
in der Fliigelgaumengrube, ziehen tiber das Tuber maxillare hinweg und gelangen 
uber dem 3. Mahlzahn in den Oberkieferknochen, in dem sie, nahe der labialen 
Oberflache, zu den Mahl- und Vordermahlzahnen verlaufen, welch letztere auch 
noch Anastomosen von den Alveolares superiores anteriores erhalten, Die letzteren 
verlassen den Nervus infraorbitalis im Kanal oder erst nach seinem Austritt, ver- 
laufen im Knochen oder zwischen Knochen und Kieferhéhlenschleimhaut und 
versorgen Schneide- und Eckzahne. Die Nerven verlaufen oberhalb der Wurzel- 
spitzen nahe unter der Knochenoberflache, werden demnach hier von einem ent- 
sprechend starken Betaubungsmittel unterbrochen. — Das Gaumenzahn- 
fleisch wird vom Palatinus anterior und vom Nasopalatinus Scarpae versorgt. 
Diese Nerven werden auf die S. 65 beschriebene Weise ausgeschaltet; man kann 
aber auch einfach etwa 1—2 cm gaumenwarts von dem zu behandelnden Zahn 
das Zahnfleisch einspritzen. 

Im iibrigen ist das Betaubungsverfahren fiir Eingriffe an den Zahnen klar 
(s. Tafel V und VI): 

Bei nicht schwer entztindlichen Veranderungen werden 
fiir die Schneide-, Eck- und Vordermahlizahne in die Schleimhautumschlagfalte 
der Wange auf den Oberkiefer 2—3 cm® 2%iger Lésung eingespritzt, je tiber 
der Wurzelspitze, von da aus nach hinten und vorne zum nachsten Zahn ver- 
teilend. Soll Leitungsandsthesie angewendet werden, so miiBte man fiir die 
Schneidezahne beide Infraorbitales, fiir die Eckzahne den zugehérigen Intra- 
orbitalis, fiir die Vordermahlzahne Infraorbitalis und Alveolaris superior medius 
und posterior je mit 1—2 cm® 2% iger Lésung einspritzen. Die Mahlzahne werden 
durch Unterbrechung der Alveolares superiores posteriores sicher betaubt. Der 
2. Ast am Foramen rotundum muf8 nur ausnahmsweise, bei Eiterungen und bei 
ganz groBen Eingriffen, unterbrochen werden. 

Bei den Unterkieferzahnen ist die 6rtliche Einspritzung wegen des 
dicken Knochens in der Wirkung unsicher, umgekehrt ist die Einspritzung an 
der Lingula so einfach, daB sie fiir alle Eingriffe an den Unterkieferzahnen in 
erster Linie zu empfehlen ist. Wegen der Mitbetaubung des Lingualis wird das 
linguale Zahnfleisch auch im vorderen Teil des Kiefers (an den Mahlzahnen 
wird es vom Alveolaris inferior versorgt) unempfindlich gemacht. Nur an den 
hinteren Mahlzahnen mu8 noch gegen den Nervus buccinatorius, der Fasern 
zum Zahnfleisch senden kénnte, in die Gegend des Uberganges der Wangen in 
die Kieferschleimhaut eingespritzt werden. Die Schneidezahne erhalten 
eine Nervenversorgung von beiden Seiten. Man muB daher zu ihrer Betaubung 
beide Alveolares einspritzen oder zur einseitigen Alveolariseinspritzung noch 
eine Einspritzung ins Foramen mentale hinzufiigen, die S. 71 beschrieben ist. 
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AuBer den im Allgemeinen Teil, S. 433, schon besprochenen Ernahrungs- 
stérungen, die der értlichen Betaubung im Zahngebiet vorgeworfen werden, aber 
bei fehlerfreier Losung und Technik sicher zu vermeiden sind, hebt Braun hervor, 
daB von zahnarztlicher Seite als Schadigung durch die 6rtliche 
Betaubung erwartet werden: 1. Bei Lingualisunterbrechung Sekretionsstorungen 
der Speicheldriisen. Braun hat derartiges nie beobachtet. 2. Verletzungen der 
gefithllosen Zunge sind nicht beobachtet worden, lassen sich auch durch Be- 
lehrung (BeiBen, Verbrennen!) leicht vermeiden. 3. Nachblutungen nach An- 
wendung von Suprarenin hat Braun bei mehr als 1000 Extraktionen nicht 
gesehen. Ich glaube mit Braun, daB Nachblutungen nach Suprareninanwendung 
nicht haufiger noch starker sind als ohne Suprarenin. 

Als Gegenanzeige gegen die 6rtliche Betaubung im 
Zahngebiet kann demnach nur noch die Entziindung und Eiterung im Ein- 
spritzungsgebiet gelten. Fehlt diese, so 1aBt sich die Einspritzung ungestort aus- 
fiihren, und dann ist die 6rtliche Betaubung das Betéubungsverfahren der Wahl 
fiir alle Eingriffe im Zahngebiet. Die Vorteile liegen so auf der Hand, daB auch 
eine psychisch-nervése Ablehnung von seiten der Kranken moglichst ttberwunden 
werden sollte. Die Durchfithrung langerdauernder Eingriffe im Zahngebiet in 
Narkose ist im héchsten Grade unbequem und oft auBerst langwierig, aber an 
sich schon wegen der Aspirationsgefahr gefahrlich. Die Ausfthrung von Massen- 
extraktionen in Narkose halt Braun mit der arztlichen Verantwortlichkeit kaum 
vereinbar. 

Die Weichteile auf der Mundseite des Gaumens werden 
durch 3 Einspritzungen, eine an das Foramen nasopalatinum und je eine an 
jedes Foramen palatinum maius betaubt (je 2 cm*® 2%iger Losung). Da der 
weiche Gaumen auch von den Gaumenbégen her (Glossopharyngeus) versorgt 
werden kann, mtissen bei Operationen am weichen Gaumen die Verbindungen zu 
den Gaumenbégen infiltriert werden. AuBerdem miissen die Rachenreflexe durch 
Oberflachenbetaubung mit Cocain ausgeschaltet werden. 

Insbesondere bei plastischen Operationen (Uranoplastik u. a.) muB am 
Gaumen mit Suprarenin gespart werden, um Lappennekrosen zu 
vermeiden. 

Knochenoperationen am Gaumen erfordern die Einspritzung 
des 2. Astes auf beiden Seiten. Zum Zweck besserer Blutleere kann noch Ortlich 
eingespritzt werden. Insbesondere bei der Operation von Nasenrachenfibromen 
muBte vor deren Abtragung deren Stiel oder Basis noch besonders eingespriizt 
werden. 

Die einfache Tonsillotomie wird bei Kindern meist ohne Betéubung, 
bei Erwachsenen nach Oberflachenanasthesierung durch Cocainbepinselung vor- 
genommen;, dadurch werden die Gaumen-Rachen-Reflexe beseitigt, der Eingriff 
selbst macht nur geringe Schmerzen. Oberflachliche Mandelabscesse 
werden entweder mit oder ohne Oberflachenanasthesierung gespalten. Dasselbe 
gilt fir akut entzindliche retropharyngeale Abscesse 
(nicht [!] kalte Abscesse). Bei tiefer gelegenen Mandel- 
abscessen wird am besten vor der Incision punktiert: die maRig starke 
Nadel wird mit aufgesetzter Spritze eingestochen und unter Vorspritzen bis in 


Der derzeitige Stand der Grtlichen Betaubung. 79 


den Absce8 vorgeschoben; dann wird punktiert und, bei erreichtem Eiter, entlang 
dem Stichkanal inzidiert. So werden Schmerz und Blutung am ehesten ver- 
mieden. 

Zur Tonsillektomie braucht man neben der reflexausschaltenden 
Oberflachenbetiubung die Umspritzung der Tonsillen, deren Gebiet vom Glosso- 
pharyngeus und 2. (Palatini medii) und 3. (Rami isthmi faucium aus dem 
Lingualis) Trigeminusast versorgt wird. Die Umspritzung gelingt sehr leicht 
durch facherférmige Einspritzung von einem oder zwei Einstichpunkten am 
vorderen Gaumenbogen aus, mit langer Nadel, wobei die Einspritzungsfliissig- 
keit ins peritonsillare Gewebe und bis tuber den hinteren Gaumenbogen hinaus 
nach hinten zu gelangen hat. Dadurch wird die Tonsille hochgehoben und das 
Operationsgebiet blutleer. 

GroBe Geschwiilste der Rachen- Riga2s: 
und Tonsillengegend werden dadurch 
anasthesiert, daB man den 2. und 3. Tri- 
geminusast unterbricht und sie, neben Ober- 
flachencocainisierung, noch 6rtlich um- und 
unterspritzt. Fiir die begleitenden Eingriffe 
am Hals bei solchen Operationen mu8 dort 
entsprechend eingespritzt werden. 

Kleine Eingriffe an der Zunge 
und am Mundboden werden am besten 
unter Ortlicher Ein- oder Umspritzung er- 
ledigt. Fir gréBere Eingriffe an der Zunge 
ist die beiderseitige Mandibularisanasthesie 
notwendig, welche die vorderen zwei Drittel 
der Zunge und des Mundbodens betaubt. 
Um auch das hintere Zungendrittel zu be- 
tAuben und um sich den Vorteil der Supra- Einspritzung des Zungenbandes 
reninblutleere zunutze zu machen, spritzt (nach Braun, Fig. 101). 
man noch Ortlich ein, indem man von der 
Um- und Unterspritzung Gebrauch macht. Bei entsprechenden Fallen ist eine 
ganz besonders geeignete Einspritzungsart die, bei der man nach Braun von der 
Gegend der Mitte des Zungenbeins her (s. Fig. 28) unter Leitung eines bis an 
den Zungengrund in den Mund eingefiihrten Zeigefingers die ganze Basis der 
Zunge facherformig mit 50 cm* 1/,%iger Lésung einspritzt. 

Weiteres s. S. 88 und 89. 


Il. Die Ortliche Betaubung am Hals. 


Am Hals werden Haut, oberflachliche und tiefe Weichteile und Muskeln vom 
Plexus cervicalis, die Schleimhaut des Kehlkopfs vom innern Ast des Laryngeus 
superior aus dem Vagus sensibel versorgt. Fiir die Schleimhaute des Rachens und 
Schlundes sind noch Glossopharyngeus und Vagus Gefithlsspender. 

Bei dieser einfachen Nervenversorgung lassen sich fast alle Operationen am 
Hals bequem in 6rtlicher Betaiubung ausftihren. Die Vorteile der értlichen Be- 
taubung gerade bei Halsoperationen wurden schon im allgemeinen Teil dargelegt, 
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sie gelten als so erheblich, daB die 6rtliche Betaubung bei Hals- 
operationen sogar allgemein besonders beliebt ist. Dazu 
kommt, daB die Technik an sich einfach ist: da die Nervenversorgung der Weich- 
teile im wesentlichen aus zwei Riickenmarkssegmenten C3 und C4 stammt, ist 
eine Leitungsanasthesie, durch Unterbrechung dieser zwei Nervenwurzeln, bzw. 
des Plexus cervicalis, den sie bilden, leicht und sicher zu bewerkstelligen. Aber 
auch die rein 6rtliche Betaubung ist bei allen Halsoperationen leicht auszuftihren. 

Gerade am Hals hat jedoch die értliche Betaubung, besonders die Leitungs- 
andsthesie des Plexus cervicalis, sehr viele schwere, ja todliche Ver- 
giftungen zur Folge gehabt: 


1., 2. Hering erlebte zwei schwere Kollapse, beide Male bei der paravertebralen An- 
asthesie nach Hdrtel, ohne daB Anzeichen fiir das Anstechen einer Vene beobachtet wurden: 
einmal bei einem leichten Basedow, nach Einspritzung der ersten Seite zunachst 
Blasse, Schwindel und Herzbeklemmungen; zunachst Besserung und Beendigung der Ein- 
spritzung, dann ganz schwerer Kollaps, von dem sich der Kranke erst gegen Abend erholte. 
Das zweite Mal bei einer b6sartigen Struma: Bei der tiefen Injektion auf der zweiten 
Seite BewuBtlosigkeit, Krampfe im Gesicht, nach 3 Minuten wieder klar, rasche Erholung. 

3.—6. Meyer sah nach tiefer (nicht paravertebraler) Einspritzung von 5cm* einer 
1%igen Novocainldsung am Hals bei einer Kranken mit sehr schwerer Struma und 
dicken Halsvenen Atemstillstand, Blasse, Krampie, schnelle Erholung; anscheinend war in 
eine Vene injiziert worden. Ein zweites Mal sah er Krampfe mit BewuBtlosigkeit bei der 
paravertebralen Anadsthesie zum Zweck einer Strumaresektion; auch dabei 
war anscheinend in eine Vene eingespritzt worden. AuBerdem beobachtete Meyer 2mal einen 
5/, Stunden dauernden Schlafzustand ,nach lege artis ausgefiihrter krageniérmiger In- 
filtration und paravertebraler Injektion nach Hdrtel‘‘ (Verbrauch je etwa 40cm 2%iger 
N.-S.-Lésung). 

7. Auch Enderlen beobachtete (nach Meyer) 4—5mal derartige Schlaizustande. Ndhere 
Angaben dariiber fehlen. 

8., 9. Férster sah nach der iiblichen Leitungsandsthesie und Umspritzung zur 
Strumaoperation, als der Hautlappen nach oben abprapariert wurde, plétzlich Atem 
und Puls aussetzen: nach intrakardialer Suprarenineinspritzung erholte sich das Herz 
wieder. Kurz vorher hatte er einen leichten Kollaps ahnlicher Art erlebt. 

10.—12. Braun erlebte bei cervicaler paravertebraler Andsthesie, bald nach den Ein- 
spritzungen, 3mal plétzlichen Kollaps mit sehr bedrohlichen Erscheinungen. Die Kollapse 
dauerten cinige, 15 und 20 Minuten. 

13. Holm. Als, zwecks Strumaoperation bei einem 15jahrigen Jungen links 
(rechts waren schon 10cm* Lésung eingespritzt) paravertebral 3—4cm*® 1%iger N.-S.- 
Lésung eingespritzt waren, wandte der Kranke den Kopi langsam nach der Mitte, steifes 
Gesicht, tonisch-klonischer Krampf am ganzen Kérper fiir 30—40 Sekunden, Herz- und 
Atemstillstand. Erholung in 1—2 Stunden. Holm glaubt an intravasale Einspritzung. 

14. Holm-Key. Paravertebrale Einspritzung links, Angaben iiber Schmerzen, nach 
kaum mehr als +/2cm* Bewuftseinsverlust, Trismus, Krampfe im Gesicht, Gliedern und 
Nacken fiir etwa 1 Minute, dann Tonus, der sich allméahlich léste. Rasche Erholung. 

15. Wiemann berichtet von einem leichten Kollaps nach paravertebraler Einspritzung 
an den 3. und 4. Halswirbel zwecks Strumaoperation. 

16. Pamperl erlebte vier leichte Vergiftungen bei paravertebral-cervicaler Andsthesie 
zwecks Strumaoperation (Blasse, Ohnmacht, schlechter Puls). 


Geniigt schon diese Reihe veréffentlichter Vergiftungen — sicher wurden nicht alle 
vorgekommenen Vergiftungen veroffentlicht — so ist das allerschlimmste, daf auch 
einige Todesfalle vorkamen: 

1. Britt: 35jahrige Frau, Kropf, subcutane Umspritzung des Operationsgebietes, 
Leitungsanasthesie des 2. und 3. Cervicalnerven nach Hartel und tiefe Umspritzung der 
Struma, Gesamtverbrauch 140 cm® 1/2%iger N.-S.-Lésung. Etwa 5 Minuten nach Vollendung 
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der Einspritzung plotzliches Aussetzen von Puls und Atmung, tiefe Blasse, Tod trotz aller 
Mittel. Todesursache fraglich. 

; 2. Lg Ui 20jahrige Frau, Kropf, Hdrtelsche Leitungsandsthesie des Halsstranges 
mit je 14 cm? 1%iger N.-S.-Lésung rechts und links, im Schnittgebiet 6rtlich 20 cm? 1/o%iger 
N.-S.-Losung. Sofort starkes Herzklopien, Erstickungsgeiiihl u. s. w., 3 Minuten spater 
fehlen Puls und Atmung, Tod trotz aller Gegenmittel. Ursache ungeklart. 

3. Becker: 42jahrige Frau, beiderseitiger, hochgradiger Kropf, oberflachliche und tieie, 
paravertebrale Einspritzung von 150 cm® */2%iger N.-S.-Losung. Bald nach der Einspritzung 
groBe Erregung, verkehrtes Reden, Umsichschlagen, Cyanose, Tod. Angenommen wird eine 
intravendse Einspritzung; Ursache jedoch nicht geklart. 

4. Ich war selbst bei einem Todesfall einer 32jahrigen Frau zugegen: Beiderseitige Ein- 
spritzung an den Plexus cervicalis, dazu noch Grtlich oberflachliche und tiefe Einspritzung, 
verhiltnismaBig geringe Mengen 1- und */2%iger N.-S.-Lésung. Kurz nach der Einspritzung 
— die Operation hatte eben begonnen — wurde die Kranke blaB, Atmung und Puls setzten 
aus, trotz aller Gegenmittel Tod. Intravenos war sicher nicht eingespritzt worden. Ob der 
bei der Sektion gefundene Status thymolymphaticus den Tod erklaren kann, mochte ich 
bezweifeln. 

Nach Eidens soll Holm auch iiber 2 eigene Todesfalle und uber einen weiteren Todes- 
fall berichtet haben, der sich bei Einar Key ereignete, alle drei bei Paravertebralanasthesie 
am Hals. Die Originalarbeit war mir nicht zuganglich; im iibrigen Schrifttum sind diese 
3 Todesfalle nicht bekannt. 

Demnach wurden bedrohliche Stérungen beobachtet nicht blo bei 
der paravertebralen cervicalen Anasthesie, sondern auch bei értlic ex 
tiefer Einspritzung, Todesfalle allerdings nur bei para 
vertebraler Einspritzung. 

Bei den Kollapsen Meyers war sicher intraven 6s eingespritzt worden. 
DaB eine intravenOdse Einspritzung auch sonst zu derartigen akuten 
Novocainvergiftungen fiihren kann, ist wohl bekannt (s. Allgemeiner Teil). 

Es ist jedoch sicher, daB als Ursache der eben angefiihrten 
Vergiftungen und Todesfadlle nicht blo®B eine intravendse Fin- 
spritzung, sondern andere Ursachen in Frage kommen. 

Eine erste Méglichkeit der Novocainvergiftung bei paravertebraler Ein- 
spritzung ist dadurch gegeben, daB das paravertebral eingespritzte 
Novocain in den Wirbelkanal eindringen und sich im epi- 
duralen Raum ausbreiten kann, wo es dann rascher als sonst resorbiert wird. 

Eine zweite Moglichkeit der Ursache der todlichen Novocainwirkung ist eine 
intradurale Einspritzung. Die Méglichkeit, daB man bei der para- 
vertebralen Einspritzung gelegentlich in die Fortsatze der Dura, die die aus- 
tretenden Wurzeln begleiten, oder noch tiefer durch die Intervertebrallécher in 
die Dura einspritzen kénnte, wurde schon stets angenommen. Daf diese Még- 
lichkeit tatsachlich vorkommt, wurde durch eine eigenartige Beobachtung Winter- 
steins bewiesen: 

Winterstein spritzte einer 40jahrigen Kranken zwecks Strumektomie paravertebral von 
je 2 Punkten aus, daneben noch mit subcutaner Umspritzung insgesamt 40 cm® 1%iger und 
80 cm 1/2%iger N.-S.-Lésung ein. Die letzte Spritze wurde bei der Kranken (die Nadel war 
zunichst ohne Spritze auf der Hohe des 3.—4. rechten Querfortsatzes eingefiihrt worden 
unter der iiblichen Orientierung am Knochen) vor dem 3.—4. Querfortsatz rechts ein- 
gespritzt. Wahrend der Einspritzung klagte die Frau plétzlich iiber einen ,nach vorn 
schieBenden Schmerz‘; einige Sekunden spater Sprachstorung, etwa nach 1 Minute schlechte 
Atmung, Blasse, nach 2—3 Minuten sehr schlechter Puls, BewuBtlosigkeit, nach 5 Minuten 


allmahliche Besserung, 20 Minuten nachher wieder bei BewuBtsein. Die Operation verlief 
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ungestért. Als die Kranke wieder im Bett lag, entdeckte man eine vollige Lahmung des 
linken Armes, die von neurologischer Seite auf eine direkte Schadigung des Halsmarks 
zuriickgeliihrt werden muBte, da sich an den Armmuskeln teils komplette, teils partielle 
Entartungsreaktion fand, und im ganzen Piexusgebiet unterhalb von C5 eine radikular ab- 
gegrenzte, sensible Lahmung von der Art einer dissoziierten Empfindungslahmung (er- 
haltene taktile und Tiefensensibilitét bei erloschenem Schmerz- und Temperaturge!ihl) vor- 


handen war. 
Winterstein nimmt an, da8 er durch ein rechtsseitiges Zwischenwirbelloch 


in den Wirbelkanal gelangt sei, das Riickenmark angestochen und im Gebiet des 
linken Vorder- und Seitenstrangs eingespritzt habe. 

Diese Erklarung Wintersteins erscheint um so verstandlicher, als sich Winter- 
stein an Leichenuntersuchungen tiberzeugen konnte, daB eine Nadel schon in 
4 cm Tiefe in das Mark eindringen kann. Ferner sah Winterstein im Kaninchen- 
versuch nach Einspritzungen von 01 cm* 1%iger N.-S.-Lésung in die linke 
Riickenmarkshalbseite sofort klonische Krampfe von 20 Sekunden Dauer, dann 
schlafie Lahmung eintreten. 

Diese Kasuistik ergibt ganz klar, daB der von braun autgestellte Grund- 
satz: ,,Weg von der Wirbelsaule!“ am Hals, wenn irgend moglich, 
befolgt werden muB. 

Es fallen damit fiir den praktischen Gebrauch ganz weg das Geiger-Hdrtel- 
sche und das Kulenkampjfsche Verfahren der Halsplexusanasthesie, kurz alle 
die Formen, die ein Einstechen in die Intervertebrallécher nicht unbedingt sicher 
vermeiden. Diese Verfahren, die von der Seite her in querer Richtung an die 
Austrittsstellen der Plexuswurzeln aus der Wirbelsaule herangehen, erwahne ich 


deshalb nur, ohne sie zu beschreiben. 

Sollte man je einmal nicht ohne die paravertebrale Leitungsandsthesie auskommen 
kénnen — die unten folgende Darstellung der Technik wird zeigen, daf dies kaum einmal 
in Frage kommt — so kénnte der Plexus cervicalis auf dem Weg direkt von hinten (Kappis) 
oder auf dem lateralschragen Weg (Meeker-Hundling) unterbrochen werden (s. u.). 


Ferner erscheint mir, wenn man bedrohliche Komplikationen sicher ver- 
meiden will, noch beachtenswert eine weitere Moglichkeit einer Schadigung, 
namlich die, daB eine perivasale Einspritzung im Bereich aller 
vier groBen zum Gehirn itthrenden Halsarterien eine 
Anamie des Gehirns auslésen kann, die zu BewuBtlosigkeit und, 
insbesondere in Verbindung mit dem zyr Strumaoperation beliebten, ganz un- 
nétigen Hochsetzen, méglicherweise zum Tod fiihren kann, vor allem dann, wenn 
die ersten Stérungen nicht sofort erkannt werden. 

DaB die durch das Novocain bedingte Vagus- oder Sympathicus- 
lahmung irgend welche Stérungen auslésen sollte, wie Wiemann eine Zeitlang 
annahm, wird, wohl mit vollem Recht, von den meisten abgelehnt.’Irgend einen 
Beweis fiir seine Annahme hat Wiemann auch nicht beigebracht. — Auch von 
einer Phrenicuslahmung, die wohl nicht zu selten bei Halsanasthesien 
aultritt, ist keine wesentliche Stérung zu erwarten. 

Nach diesen Ausfithrungen miissen demnach als Vorbedingungen 
jeder értlichen Betaubung am Hals folgende Regeln ein- 
gehalten werden: 

1. Weg von der Wirbelsdule! 

2. Keine iniravasale Einspritzung! 
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3. Vorsicht bei tiefer perivasaler Einspritzung, ins 
besondere wenn diese auf beiden Seiten ndtig ist! 

Die sensible Versorgung des Halses und Nackens geht 
aus Fig. 29 und Tafel VII hervor. Ihre Betrachtung ergibt, daB die Gegend 
hinter und unter dem Ohr vom Occipitalis minor (vorderer 
Ast von C2 und oberer Cervicalplexus) und Auricularis magnus, das 


Fig. 29. 


een M. auricularis N. auricularis 
M. occipitalis posterior posterior Glandula parotis 


N. occipitalis major 


N. auricularis magnus -% 
(Ramus posterior) 
N. occipitalis minor 
N. occipitalis tertius 

N. auricularis magnus 
(Ramus anterior) 

M. splenius capitis ~ 
M. levator scapulae.. 


M. sternocleido- 
mastoideus 
N. accessorius- 

(Ramus externus) 


> Rami u. facialis 


‘ Ramus colli u. facialis 
M., scalenus medius 


M. trapezius § ry N. cutaneus colli 


Nn.'supraclaviculares , 
_ V. jugularis externa 


Rami musculares 
zum M. trapezius 
Nn. supra- . Platysma 


claviculares 


posteriores M. omohyoideus 


(venter posterior) 


Nn. supraclaviculares 
anteriores 


N. supraclaviculares medii 


Hautiste des rechten Plexus cervicalis von rechts. 
Das Platysma ist teilweise weggenommen (nach Spalteholz, 1. Aufl., Fig. 707). 


yvyordere Halsdreieck von den Cutanei colli medii versorgt 
werden. Diese drei Nerven entstammen dem oberen Teil des Plexus cervicalis im 
wesentlichen aus C3, dessen Austrittsstelle aus der Wirbelsaule in Hohe des 
Unterkieferwinkels liegt. Das hintere Halsdreieck und die Schulter- 
gegend werden von den Nervi supraclaviculares versorgt, die aus 
der unteren Halfte der C 4-Wurzel des Plexus cervicalis stammen, welche die 
Wirbelsaule in Hohe des Adamsapfels verlaBt. Wahrend die vorderen Aste des 
2. pis 4. Cervicalnerven den Plexus bilden, versorgen die hinteren Aste die r tic k- 
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wirts gelegene Muskulatur und die Nackenhaut, etwa vom 
Processus mastoideus, weiter unten vom Rand des Trapezius an nach hinten. 
Der Verlaui des Plexus cervicalis von der Austrittsstelle aus 
der Wirbelsdule bis zum Versorgungsgebiet geht aus der nach Hartel angetertigten 
schematischen Fig. 30 hervor. 
Abgesehen von den Austrittsstellen aus der Wirbelsaule liegen die fiir die 
értliche Bet&ubung in Betracht kommenden Nerven noch in der Mitte des hinteren 


Fig. 30. 


1 Dritter Halswirbel. 

2 aTuberculum post. des Quer- 
fortsatzes. 

2 .N. cervicalis IIT. 

2a Ramus dorsalis. 

26N. cut. colli. 

2c N. auricularis magnus. 

2d N. occipitalis minor. 

3 Carotis. 

4 Jugularis. 

‘5 A. vertebralis. 

6 N. vagus. 

7 N. sympathicus. 


8 M. sternocleidomast. 

9 M. scalenus ant. 

10 M.scalenus medius. 

11 Mm. longus colli et cap. 
12 M. levator scap. 

13 M. trapezius. 

14 M. splenius. 

15 Mm, longissimus cerv. etcap. 
16 M. semispin. 

17 M. sternothy: eoideus. 
18 M. omohyoideus. 

19 M. thyreohyoideus. 

20 Lymphdriise. 


Querschnitt des Halses in der Hohe des 3. Halswirbels mit 
schematischer Einzeichnung des Halsnervenverlauts in die Ebene 
des Schnitts (nach Hartel). 


Randes des Sternocleidomastoideus auf 2—3 cm zusammen. Da eine para- 
vertebrale Unterbrechung nur noch ganz ausnahmsweise in Frage kommt, spielt 
die Mitte des hinteren Kopfnickerrandes fir die Leitungs- 
anasthesie am Hals.die groBbte Rolle 

Die Einspritzung dieser Stelle verlauft einfach so, da® man (nach Kulen- 
kampjf) tiber der Mitte des Hinterrandes des Kopfnickers, etwa an seiner 
Kreuzung mit der Vena jugularis externa, eine Quaddel anlegt und von ihr aus 
im Bereich des mittleren Kopfnickerdrittels, entsprechend dem hinteren Rand 
des Muskels, 30 cm* +/,%iges Novocain-Suprarenin subcutan und subfascial, 


12 


bis zu 2 cm Tiefe, einspritzt. 
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Sensible Versorgung von Kopf, Ohrgegend und Hals ( 


Die Ausbreitungsbezirke sind blau umzeichnet. 
Trigeminus. Cv u.s. W. ventrale Aste des Plexus cervicalis; C2 
cervicalis. Die Nerven sind gelb gezeichnet. Trigeminusaste: so N. sup 
trochlearis; /tr N. infratrochlearis; /a N. lacrimalis; e N. ethmoidalis ; 2¢ 
2f N. zygomaticofacialis ; io N. infraorbitalis;  N. mentalis; 0 N. buccinatorius ; 


nach Hirsch, Fig. 25, und Eisler). 

V; erster Ast, V2 zweiter Ast, V3_dritter Ast des 
du.s.w. dorsale Aste des Plexus 
raorbitalis; stv N. supra- 
N. zygomaticotemporalis ; 
at N. auriculo- 
sc Nn. supraclaviculares; cc N. cutaneus colli; 


Tafel VII. 


temporalis mit Facialisanastomosen; Halsnerven: 
r: omaN. occipitalis major. Die Skeletteile sind 


am N. auricularis magnus; om N. occipitalis mino 


punktiert eingezeichne 


sie ee ee te ie eed ea ae UOTE 


t, der hintere Rand des Kopfnickers ist durch eine gestrichelte Lin 


ie angedeutet. 
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2—3 Wochen nach einer Kropfoperation, bei der diese Form der Leitungsandsthesie 
am hinteren Rand des Kopfnickers ausgefiihrt worden war, sah Fritz Kénig aut der rechten 
Seite bei einem 19jahrigen, sonst gesunden jungen Mann eine Neuralgie des Occi 
pitalis minor auftreten, die erst nach Entfernung dieses Nerven geheilt wurde. Kdnig 
fiihrt diese Neuralgie auf eine endoneurale Einspritzung zuriick; er hat auch sonst schon 
kurzdauernde Ahnliche Schmerzen gesehen. Auch wir kennen diese Schmerzen am Ohr und 
Hinterhaupt, die gelegentlich nach Kropf- und anderen Halsoperationen auftreten. Ob sie 
aber allein mit der Ortlichen Betéubung zusammenhangen, méchte ich noch mindestens fiir 
unbewiesen halten. 

Fiir die paravertebrale Leitungsanadsthesie am Hals kommt nur der 
hintere oder schragseitliche Weg in Frage, und nur ganz als Ausnahme: 


icaeole 


Wirbelarrerie -\ = 4 : 
und -Vere 


| 
Tuberculum caroticum } 


N. phrenicus _, f Fi 
i 


Pp ‘ 
Ve 
(a [ 
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Schrage Einspritzung an den Plexus cervicalis (nach Meeker, 
Surgerys, Gynecology and Obstetrics, Bd. 38, S. 812, Fig. 9). 


1. Hinterer Weg: Der Kranke liegt auf der Gegenseite, den Kopf leicht nach der 
Gegenseite geneigt. Einstichhohe fur den 3. Nerven der Unterkieferwinkel, fiir den 4. der 
obere Schildknorpelrand. Etwa 5cm von der Nackenmitte entfernt wird eingestochen, die 
Nadel gerade nach vorn gefiihrt, bis man in 3—4cm Tiefe auf der Riickseite der Wirbel- 
Gelenk-Fortsatze st6Bt. An diesen geht man seitlich vorbei nach vorn. Bei diimnen Menschen 
fiihlt man von vorn her deutlich die Reihe der Processus transversi, und damit hat man die 
Grenze, bis zu der man nach vorn gehen darf, und auch das Gebiet, in dem man vor 
allem einspritzen mu8; denn jetzt liegen unter dem tastenden Finger nach hinten hin die 
Nerven, die GefaBe aber nach vorne und median von ihm. Ist der Hals zu kraftig, um die 
Querfortsatze, fiihlen zu lassen, so darf man von der Hinterseite des Gelenkfortsatzes aus 
noch bis zu lcm nach vorn gehen. Spritzt man nun hier, an der Seite der Querfortsatze, 
etwa mitten zwischen Unterkieferwinkel und oberem Schildknorpelrand, langsam 10—15 cm’* 
1%iger N.-S.-Lésung ein, so geniigt dies meist zur Unterbrechung beider Plexuswurzeln. 

2. Schrig-seitlicher Weg: Meeker und Hundling haben folgenden Weg in 
den letzten 2 Jahren 272mal beiderseitig und 34mal einseitig mit bestem Erfolg und 
ohne Stérungen benutzt. Riickenlage, Kopf nach der anderen Seite gedreht. Einstichpunkte 
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unmittelbar unter dem Processus mastoideus und 2mal je 1°5 cm tiefer auf der Linie Processus 
mastoideus-Tuberculum caroticum des 6. Halswirbels. Zuerst geht man am obersten Punkt 
ein, mit der Nadel unter 45° schrag nach abwirts, wahrend die Finger der anderen Hand 
die Querfortsatzlinie abtasten; wenn Knochenfiihlung erreicht ist, werden 5—8 cm 1 %iger 
Lisung eingespritzt; dasselbe geschieht von den Punkten 6 und c aus. Dann werden noch 
subfasciale Einspritzungen in der Weise vorgenommen, da® ein Wall von Anastheticum 
zwischen Haut und Querfortsdtzen sich erstreckt (s. Fig. 31). 

Die Leitungsanasthesie des inneren Astes des Nervus 
laryngeus superior, der den Kehlkopf sensibel und teilweise motorisch 
versorgt, wahrend der auBere Ast im wesentlichen den Musculus cricothyreoideus 


motorisch versorgt, wird auf folgende Weise vorgenommen: 


Fig. 32. 


N. vagus 


N, laryng. sup. 
R. int. 


N. laryng. sup. 
R. ext. 


N. laryng. int. 
(recurrens) 


Kehlkopfnerven zur Darstellung der Einspritzung 
an den Ramus internus des N. laryngeus superior 
(nach Heymann und Hartel). 


Der innere Ast des Laryngeus superior, der oft schon als besonderer Ast aus dem 
Ganglion nodosum des Vagus entspringt, gelangt unter dem groBen Zungenbeinhorn aut 
die Membrana hyothyreoidea, in deren Mitte er eindringt. Er ist auf diesem Wege durch 
Einstich unter dem groBen Zungenbeinhorn oder in der Mitte dieser Membran leicht zu 
unterbrechen, wenn man die Gegend seines Verlaufs mit 10cm° */»%iger N.-S.-Lésung in- 
filtriert. Die Tiefe ist nach Zungenbeinhorn und Schildknorpelrand leicht zu_beurteilen. 
Bei beiderseitiger Einspritzung besteht wegen Gefiihllosigkeit des Kehlkopfs 
Aspirationsgefahr! 

Pir Eingriite im: innern von Schitna soperseronre 
Kehlkopf und Luftréhre kommt im wesentlichen die Oberflachen- 
betaubung zur Anwendung. 


Die endolaryngeale Leitungsunterbrechung des Laryngeus 
superior nach Kethi und Hutter (s. Hirsch, S. 245) kommt fiir den Chirurgen kaum in 
Frage. 

Da der Vagus den Kehlkopfeingang, den Kehlkopf und den Speiserdhren- 


eingang, der Glossopharyngeus den Pharynx, die Zungenwurzel und die 
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Tonsillengegend versorgen, kommt bei Operationen, bei denen die Oberflachen- 
betaubung nicht ausreicht, auch die Unterbrechung dieser beiden Nerven in Frage. 
Meist wird ihr Gebiet allerdings durch 6rtliche Infiltrationen ausgeschaltet. 

Zur Leitungsbetaubung dieser beiden Nerven hat Hirschel 1912 ein 
Verfahren angegeben, das er folgendermafen beschreibt: 

Man sticht eine lange, diinne Nadel nach vorheriger Bildung einer Hautquaddel an 
der Vorderseite des Processus mastoideus am vorderen Rande des Kopinickers ein. Die 
Achse der Nadel richtet sich nach der Querachse des Schidels, vielleicht etwas mehr schrag 
nach vorn gewendet. Man gelangt am Processus styloideus vorbei gegen den Condylus 


Fig. 33. 


Finstichstelle fiir die Einspritzung 
an den Vagus-Glossopharyngeus, nach Hirschel (nach Hirsch, Fig. 83). 


occipitalis. Die Tiefe der eingestochenen Nadel betrigt 3—4 cm. In dieser Gegend werden 
etwa 10cm® einer 2%igen Loésung eingespritzt und etwas verteilt, so daB ein gréferer 
Gewebskomplex vom Andstheticum durchtrinkt ist. Auf diese Weise ist es méglich, daB die 
Lésung in die beiden maBig dicken Nervenstimme eindringt, auch wenn sie nicht direkt 
von der Nadel getroffen werden. 

Schiirer lehnt dieses Verfahren der Betaéubung des Glossopharyngeus und Vagus ab, 
weil es zu groBe Gefahren (Anstechen des Bulbus der Vena jugularis, Durchstechen der 
Membrana atlantooccipitalis) in sich berge. Er hat mit Heid zusammen ein neues Verfahren 
ausgearbeitet: Nach griindlicher Oberflichenbetiubung des weichen Gaumens, Zungen- 
grundes, Pharynx und Epipharynx wird der weiche Gaumen mit einem selbsthaltenden 
Gaumenheber nach vorn und oben gezogen, wodurch erméglicht wird, das Tuberculum 
anterius atlantis zu tasten und zu sehen. 1 cm oberhalb und ebensoviel seitlich vom Tuber- 
culum wird mit einer um 70° abgebogenen Hohlnadel, deren Querstiick 12 mm lang ist, die 
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Pharynxhinterwand durchstochen und die Spitze seitlich vorgeschoben, soweit das Querstiick 
es erlaubt, Das hier eingespritzte Betaubungsmittel umspiilt die das Foramen jugulare 
passierenden Nerven ohne jede Gefahrdung des Bulbus venae jugularis oder der Carotis 
interna. Bleibt man mit der Nadel nicht genau retropharyngeal, sondern sticht man zu tief, 
verfingt sich die Nadelspitze im M. longus capitis, was leicht zu vermeiden ist. Auf diese 
Weise wurden von Schiirer 9 Falle betiubt, darunter 6 wesentlich einseitige Larynxtuber- 
kulosen mit sehr gutem Erfolg. Bei 2 solchen Fallen gelang die Dauerbetaubung mit Alkohol 
und dadurch die villige Beseitigung der qualvollen Schmerzen. AuBer leichter Tachykardie 
wurden von seiten des Herzens und des Nervensystems keine besonderen Stérungen beobachtet, 
insbesondere nie eine Rekurrensparese. 


Lage der Nadel bei der Einspritzung an Vagus-Glossopharyngeus, 
nach Hirschel (nach Hirsch, Fig. 85) 


Hirschel teilt 1923 mit, daB er sein Verfahren nur einmal angewandt habe. 
Vergleicht man Fig. 34, so sieht man, in welch gefahrlichen GefaBgebieten die 
Nadel sich bewegt. Man wird auf diese Betaubungsverfahren (Hirsch hat ja 
dabei einen Todesfall erlebt) am besten ganz verzichten, Fir chirurgische Zwecke 
sind sie kaum notig, da Oberflachenanasthesie und Grtliche Infiltration eigentlich 
immer ausreichen. 

Fir die einzelnen Operationen ergeben sich so folgende 
Regeln tir-die ortlicie, Betatviuns: 

Zunge und Mundboden. Die Sensibilitat der vorderen zwei 
Drittel der Zunge und des Mundbodens stammt aus dem Nervus 
lingualis, der, ein- oder beiderseitig, am besten an der Lingula (s. S. 70) unter- 
brochen wird, auch wenn man der Blutleere halber noch 6rtliche Einspritzungen 
hinzufiigt. 


Der derzeitige Stand der Ortlichen Betaubung. 89 


Das hintere Drittel der Zunge, vom Vagus-Glossopharyngeus 
versorgt, wird durch ortliche Einspritzung, vom Mund aus, vielleicht mit Unter- 
spritzung des unteren Teils der Tonsille (Glossopharyngeusverlauf) unempfind- 
lich gemacht. Verbrauch 20—30 cm* */,%iger Lésung fur eine Seite. 

Submaxillare Speicheldritse. Lingualis-Leitungsanasthesie. 
Bogenformige subcutane und etwas tiefere Infiltrationsanasthesie vom Unterkiefer- 
winkel iiber groBes Zungenbeinhorn zum Kinn, wenn einseitig operiert wird. Wird 
beiderseits operiert, Lingualis beiderseits und Infiltration vom Unterkieferwinkel 
iiber Zungenbeinkérper zum andersseitigen Unterkieferwinkel. Einseitig etwa 
50—60, beiderseitig etwa 100 cm® */,%iger N.-S.-Losung. 


Fig. 35. Fig. 36. 


Einspritzungslinie fiir die Submaxillaris. Einspritzungslinie fiir die Parotis. 


Entsprechend verlauft die Ausfithrung der Einspritzung auch bei anderen 
Erkrankungen des Mundbodens. Soll ein Speichelstein, eine Ranula 
u. s. £ nur vom Mund aus operiert werden, so kann das Operationsgebiet vom 
Mund aus unterspritzt werden. 

Die Operationen von phlegmonosen Prozessen und von 
Abscessen des Mundbodens und Umgebung werden meist auBerordent- 
lich erleichtert, wenn sie sich in 6rtlicher Betaubung durchfithren lassen. 

Oitrs peremeld ius ¢: Oberflichliche Tumoren, Cysten, Fisteln u. s. w. 
kénnen Ortlich um- und unterspritzt werden. Die Betaubung der ganzen Drtise 
erfordert eine Leitungsanasthesie des 3. Trigeminusastes (s. S. 71) und eine 
oberflachliche und tiefe Einspritzung in einem nach unten konvexen Bogen von 
der Mitte des gleichseitigen Unterkieferkorpers zum Processus mastoideus. Ver- 
brauch fiir letztere 60—80 cm* */, %iger N.-S.-Loésung. 

Angeborene, mediane und seitliche Halsfisteln und Halscysten werden am 


besten Ortlich um- und unterspritzt. 


Die Freilegung der Gefabe (Carotisunterbindung) und L y mp h- 
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driisen erfolgt am besten unter Ortlicher Einspritzung. Auch die Opera- 
tionen an den vegetativen Halsnerven fihre ich stets unter 
6rtlicher Einspritzung aus. Vagus etwa 60 cm*, Sympathicus 80—100 cm* 
1,%iger N.-S.-Losung. 

Fir die Tracheotomie wird, schon der Blutleere halber, am besten die 
Schnittlinie infiltriert, wenn man nicht Schnitt- und Luftréhrengebiet zusammen 
rhombisch umspritzt. Dasselbe gilt fiir die Anlegung einer Laryngofissur. Um 
die notigen intralaryngealen oder intratrachealen Eingriffe zu gestatten, wird 
dann noch die Schleimhaut értlich mit 10—20% iger Cocain-Suprarenin-Loésung 
betupft oder vorher der Laryngeus superior durch Novocain-Leitungsanasthesie 
unterbrochen. 

Die Exstirpation des Kehlkopfes erfordert Unterbrechung 
beider Laryngei superiores und Umspritzung bzw. seitliche Unterspritzung 

tig. 37. (zwischen GefaBen und Kehlkopf!) des Kehl- 
kopf-Tracheal-Cylinders. Gerade bei diesen 
Operationen ist die 6rtliche Betaubung ein 
erheblicher Vorteil: Meeker-Hundling fihren 
eine Statistik von New (1918) an, nach der 
unter 15 Larynxoperationen in Narkose 5 kurz 
nach der Operation, an Lungenkomplikationen 
starben, wahrend in den letzten 2'/, Jahren 
an der Mayo-Klinik von 6 Schildknorpelspal- 
tungen und 4 Kehlkopfexstirpationen, alle 10 
in 6rtlicher Betaubung ausgefiihrt, keiner starb. 

Die Oesophagotomie erfolgt am besten 
unter 6rtlicher Infiltration, oberflachlich und tief, 
im Bereich des Schnitts. — Das Oesophagus- 


Einspritzungsstellen zur Kropfoperation 


(iach | Kalenkampjf-Braun). 1-2 Fite divertikel wird, wegen der Vermeidung der 
er eevee wane Aspiration, am besten in ortlicher Betaubung 


Operiert; diese laBt sich sehr leicht durch 6rt- 
liche, oberflachliche und tiefe Einspritzung bewerkstelligen; auch die Kulenkampjf- 
sche Leitungsanasthesie am hinteren Kopfnickerrand kann angewendet werden. 

Zur Strumaoperation wird entweder beiderseits am hinteren Kopf- 
nickerrand der oberflachliche Verlauf des Plexus cervicalis unterbrochen, oder 
man spritzt einiach im Operationsgebiet cutan und subcutan bis auf die Driise 
etwa 60—80—100 cm* */,%iger N.-S.-Lésung ein. Dann muB8 noch durch eine 
tiefe Einspritzung von je 10 cm* */,%iger Lésung, beiderseits vom Schildknorpel, 
im Gebiet der Arteria thyreoidea superior die Schmerzempfindlichkeit dieser 
Arterie ausgeschaltet werden. Macht die Entwicklung des Kropfes Schwierig- 
keiten, wird nach Bedarf eine kurze Rauschnarkose eingefiigt, die aber kaum 
einmal notig wird. Bei solchem Vorgehen wird man nie Schadigungen durch 
die Andasthesie erleben. 

Am Nacken, der sensibel, oberflachlich und tief, vom Occipitalis maior, minor 
und tertius und den hinteren Asten der Cervicalnervenwurzeln in absteigender 
Reihentolge versorgt wird (s. Fig. 38 und 39), kommt man im allgemeinen 
mit Ortlicher Infiltration aus. Unter Umstanden kann man durch 
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Etispmitaunoinedie Gecend des Occipitalis maior, etwa 
in der Form der hinteren Einspritzung an den Plexus (s. S. 85) eine Leitungs- 
betaubung herbeizufiihren suchen. 

An aseptischen Eingriffen handelt es sich in dieser Gegend meist um die 
Operation von Haut und Unterhautgeschwutlsten, in erster Linie 
Lipomen. Vor allem hat man aber in dieser Gegend mit Furunkeln und 
Karbunkeln zu tun. Deren operative Behandlung, sei es Incision oder Ex- 
cision, wird durch die ortliche Betaubung und Blutleere im allgemeinen auBer- 


Fig. 38. 
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ordentlich erleichtert, ohne daB die vielfach beftirchteten Gefahren der Keim- 
verschleppung dadurch herbeigefiihrt werden. 
Bei der Trepanation der Kleinhirngegend schaftt die értliche 
Infiltration durch die entstehende Blutleere der Weichteile einen wesentlichen Vorteil. 
Dasselbe gilt fiir die Laminektomie im Halsteil der Wirbelsaule (s. S. 54). 


Ill. Die Ortliche Bet&Aubung im Gebiet der Brust. 


Die Aufgaben, welche die drtliche Betaubung fur die Chirurgie der Brust zu 
erfiillen hat, bestehen im wesentlichen in einer Betaubung der Brustwand. 
Bei Eingriffen in den Brusthoéhlen und an den in ihnen 


liegenden Brustorganen, die mit freier Erofinung dieser Héhlen einhergehen, gilt 
(ee 
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die Anwendung der értlichen Betaubung, der Ansicht Sawerbruchs entsprechend, 
als Kunstfehler; Berithrungen der parietalen Pleura an empfindenden Stellen, 
Ziehen am oder Betupfen des Lungenstiels sollen reflektorisch PreBatmung oder 
auch Herzstillstand hervorrufen, Reflexe, die in Narkose erheblich abgeschwacht 
seien. Hartel hat allerdings in der Kriegschirurgie intra- und transpleurale Ein- 
eriffe (Pneumothoraxversorgung und Annahung der Lunge an die Brustwand, 
transdiaphragmale Versorgung von Brust-Bauch-Schiissen u. 4.) in értlicher Be- 
taubung, unter Zuhilfenahme eines behelfsmaBigen Uberdruckapparates, vot- 
genommen, ohne durch derartige Reflexe gestért worden zu sein. Auch Clairmont 
und Finsterer berichten itber gut gelungene intrathorakale Eingriffe in ortlicher 


Fig. 39. 
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Betaubung. Zweifellos werden aber intrathorakale Eingriffe in drtlicher Betaubung 
zur Zeit nur ganz ausnahmsweise ausgefiihrt werden. 


Uber die Sensibilitat der Brustorgane sind ungefahr folgende Tatsachen 
bekannt, die fiir die drtliche Betéubung unter Umstdnden, sei es auch nur zur Unter- 
brechung gewisser Reflexe, wissenswert erscheinen: 


Im Brustinnern ist sicher empfindlich die Pleura parietalis, die von den Brust- 
wandnerven versorgt wird. Lunge und Pleura visceralis gelten bis auf einige 
hilusnahe Stellen der Pleura visceralis (s. Kappis, Med. Kl. 1925, Nr. 15, S. 536) als un- 
empfindlich und sind es wohl auch. Sollten diese beiden Teile eine Sensibilitat besitzen, so 
kommen als Ursprungsstellen derselben in Frage das untere Hals- und die 4—5 oberen 
Brustganglien des Sympathicus jeder Seite, soweit sie Aste in die Plexus pulmonales 
schicken; anscheinend verlaufen aber auch in den Vagi, mindestens im rechten, Fasern, die 
gewisse Beziehungen zur Sensibilitat der Lungen haben kénnten. 


Das parietale Blatt des Herzbeutels hat wohl sicher eine Schmerz- 
empfindlichkeit, mindestens so weit es wandstandig ist. 
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Die Nerven des Herzbeutels entstammen, nach Felix-Sauerbruch, dem Stamm, 
dem linken Recurrens und dem Plexus oesophageus des Vagus und dem Ganglion stellatum, 
Plexus cardiacus, aorticus und diaphragmaticus des Sympathicus. Der Phrenicus hat, auBer 


Fig. 40. 
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seinem Verlauf in der Herzbeutelwand, mit der sensiblen Versorgung des Herzbeutels nichts 
zu tun. — Ob sich an der sensiblen Versorgung des Herzbeutels in seinen vorderen Teilen 


Fig. 41. 
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nicht auch die benachbarten Intercostalnerven mitbeteiligen, méchte ich dahingestellt sein 
lassen; zum mindesten kénnen bei Herzbeutelerkrankungen von ihnen  sensibel versorgte 
Teile in Mitleidenschaft gezogen werden. 
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Was das Epikard, das Herz und die grofen GefaBfe anbelangt, so ist durch 
ganz neue Untersuchungen Richard Singers bekannt geworden, dafS beim Tier Perikard und 


Fig. 42. 
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Epikard gegen chemische und entziindliche Reize schmerzempfindlich, Myo- und Endo- 
kard aber unempfindlich sind. Die KranzgefadBe haben eine deutliche, an die Unver- 
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sehrtheit der Adventitia gebundene Empfindlichkeit gegen chemische und mechanische Reize. 
Die Aorta ist gegen faradische Reize schwach, gegen chemische Reize mafig, gegen 
mechanische Reize, insbesondere Dehnung, sehr stark empfindlich; auch an der Aorta ist 
die Sensibilitat an die Unversehrtheit der Adventitia gebunden. Diese Sensibilitat von Herz 
und groBen Gefd®en wird iiber das Ganglion stellatum, nicht tiber den Vagus geleitet. 

Obwohl der sichere Beweis, daB beim Menschen die Verhaltnisse ebenso sind, noch 
nicht erbracht ist, diirfen wir doch annehmen, dafB die Sensibilitatsverhaltnisse beim 


Fig. 44, 


Costa I. 
N. intercostalis I 


Ram. cut. lat. 
n. intercostalis 1V 


Costa IV -§ 


N. intercostalis VI - 


Costa XII J 


Rami musculares 


N. intercostalis XII -- 


M.t bdtes 
ransversus a -- Rectusscheide 


N. iliohypogastricus -- 


Ramus muscularis - Nabel 


Ram, cut. n. iliohypo- __ 


gastrici M. rectus 


N, ilioinguinalis | 
costalis XII 


- Annulus inguinalis 


Verlauf der Intercostalnerven (nach Spailteholz). 
(Die M. M. intercostales und obliqui sind weggenommen),. 


Menschen dhnlich liegen, und daB von einer der eben beim Tier genannten Stellen aus auch 
der Schmerz bei der Angina pectoris entsteht. 

Proximalwarts stammt, nach Singer, diese Sensibilitit des Herzens aus den Rami 
communicantes des 8. Hals- und der 3 oberen Brustnerven, in erster Linie 
der linken, aber auch der rechten Seite. Daf der Vagus auf dem Weg iiber den Nervus 
depressor sensible Bahnen zum Herzen schickt, ist héchstunwahrscheinlich; die iibrigen Herz- 
vagusdste sind wohl keine Leiter fiir das Schmerzgefiihl, vielleicht aber fiir andere zentri- 
fugale Bahnen und wohl auch fiir Reflexe. Was fiir den Ursprung der Herzsensibilitat gilt, 
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gilt wohl auch fiir den Anfangsteil und den Bogen der Aorta. Die Sensibilitat der 
absteigenden Aorta stammt, wohl in segmentér absteigender Folge, aus den benachbarten 
Nervenwurzeln, von denen die Nerven zur Aorta iiber die Rami communicantes und die 
sympathischen Ganglien und Nerven ziehen. 

Die Nerven der Speiserdhre sind die Nervi Vagi. Da®B diese eine Schmerz- 
empfindung fiir die Speiserdhre selbst vermitteln, ist héchstunwahrscheinlich. Nach allge- 


Fig. 45. 
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meiner Ansicht gilt die Speiserdhre als unempfindlich. Was wir von ihr und in ihr fihlen, 
wird, abgesehen vielleicht von einer gewissen Temperaturempfindung, durch die empfind- 
lichen Teile des umgebenden Mittelfells vermittelt. Das Mittelfell hat sicher eine ge- 
wisse, wenn auch nicht genau lokalisierende Empfindlichkeit, die teils spinal-sensiblen, aus 
den benachbarten Dorsalsegmenten, teils sympathischen Ursprungs sein diirfte. 

Das Zwerchfell hat eine eigenartige Empfindlichkeit, die, bei entsprechendem Reiz, 
iiber den Phrenicus centralwarts geleitet und als Schmerz in das gleichseitige Schulter- oder 
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Halsgebiet projiziert wird (4. Cervicalwurzel). Nur die unmittelbar wandstandigen Teile 
des Zwerchfells haben wahrscheinlich eine iiber die Intercostalnerven 6—12 vermittelte und 
genau értlich gelagerte oder in die unteren Brust- bzw. oberen oder seitlichen Brustgebiete 
verlegte Empfindlichkeit. 


Die, Betaubung der Brustwand ist im Prinzip sehr 
ern i aren: 

Aus jedem Zwischenwirbelloch eines Brustwirbelkérpers tritt je ein gemischter Brust- 
nerv (Nervus thoracalis) aus (Fig. 40—44). Kurz nach dem Austritt geht von ihm nach 
vorn der Ramus communicans zum Sympathicus ab, der von den 4—5 oberen Nerven 
aus die Nervenverbindungen zur Lunge, von den 7 unteren aus iiber die Splanchnici zu den 
Bauchorganen vermittelt. Etwas weiter seitlich geht senkrecht nach hinten der hintere 
Ast ab, der die Riickenmuskeln motorisch, die Weichteile und Haut nahe der Wirbelsdule 
sensibel versorgt. Der vordere Ast zieht als Nervusintercostalis, nach dem Riicken 
hin vom Musculus intercostalis externus, gegen die Pleurahéhle hin nur von der Fascia 
endothoracica und der Pleura gedeckt, durch die Mitte des Zwischenrippenraumes gegen 
den Angulus costae hin, vor dem er sich in einen unteren schwdcheren Ast, der sich dem 
oberen Rand der folgenden Rippe anlegt, und den oberen Hauptast teilt, der dem unteren 
Rand der zugehérigen Rippe folgt und etwas jenseits des Angulus costae zwischen 4ueren 
und inneren Intercostalmuskel tritt, von welch letzterem er gegen die Pleura hin ge- 
deckt wird. 

Die Beziehungen des 1. und 2. Zwischenrippennerven zu den Armnerven werden noch 
besprochen werden. Der 3.—5. Nerv haben nur mit der sensiblen und motorischen Ver- 
sorgung der Brust zu tun. Vom 6. Nerv ab versorgen die vorderen Aste auch die Bauch- 
wand motorisch und sensibel. Der unterste Teil der Bauchwand wird von dem Nervus ileo- 
hypogastricus aus D 12 und L 1 und ileoinguinalis aus L 1 versorgt. Von L 2 an ziehen 
die vorderen Aste der aus den Wirbelléchern austretenden Nerven, den Wirbelkérpern an- 
liegend, steil nach abwarts zum Bein, wihrend ihre hinteren Aste, gleich wie an der Brust, 
Muskeln, Weichteile und Haut nahe an der Wirbelsdule versorgen. 

Durch diesen Nervenverlauf ist die sensible Versorgung der 
Brust und Bauchwand eine segmentare, wie sie sich aus den 
vorstehenden Fig. 37 und 38 ergibt. Doch tberkreuzen sich die benachbarten 
Gebiete so, daB die centrale Ausschaltung eines Nerven keinen Gefithlsausfall 
herbeifiihrt, sondern daB zur Herbeiftihrung eines Gefithlsausfalls die centrale 
Unterbrechung von 2 oder 3 Nerven nétig ist. AuBerdem tiberdecken sich 
die einzelnen Segmente, nach unten absteigend, dachziegelférmig, so 
daB bei einer Unterbrechung mehrerer Segmente die Gefiihllosigkeit der Haut 
bei den oberen Brustnerven 1 Segment, bei den unteren etwa 2 Segmente tieler 
beginnt. 

Beriicksichtigt man, daB die Gegend des Pectoralis maior, der Achselhdhle 
und des oberen Teils des Schulterblattes vom Plexus brachialis, die Schulterkappe 
vom Plexus cervicalis versorgt wird, so ist die anatomische Grundlage fiir die 
Betaubung der Brustwand gegeben. 

Zunachst springt in die Augen, dab das feste Verhaltnis des Brustnerven 
zur Rippe bzw. zum Wirbelquerfortsatz die Brustnerven besonders geeignet zur 
Leitungsunterbrechung macht. 

Man konnte daran denken, zur Ausschaltung eines méglichst groBen Ge- 
bietes den Nerven moglichst central, nach dem Austritt aus dem Zwischenwirbel- 
loch, zu unterbrechen. Diese Form der Leitungsunterbrechung, die para- 
vertebrale Anasthesie, wurde eine Zeitlang geiibt, die Entwicklung ist 
aber iiber sie hinweg zu besseren und ungefahrlicheren Verfahren fortgeschritten. 
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Die paravertebrale Andsthesie hat jedoch eine fir die Ent- 
wicklung der 6rtlichen Betaubung am Rumpf nicht uninteressante Geschichte: 

Sellheim hat 1905 die Unterbrechung des 8.—12. Zwischenrippennerven und des 
Nervus ileohypogastricus und ileoinguinalis an ihren Austrittsstellen aus der Wirbelsdule 
empfohlen, um eine Betéubung fiir gynikologische Bauchoperationen zu erzielen. Er stach 
2—3 cm seitlich von der Dornfortsatzlinie ein, tastete sich auf den Wirbelbogen und ging, 
seitlich an diesem vorbei, zwischen 2 Dornfortsadtzen noch 1—2 cm tieler, um an dieser Stelle 
die aus dem Zwischenwirbelloch austretenden Nerven zu treffen und zu unterbrechen. Sell- 
heims Eriolge waren mangelhait, in erster Linie wegen der unvollkommenen, damals ver- 
wandten Bet&éubungsmittel. Die Methode geriet fast ganz in Vergessenheit. 

1911 berichtete Ldwen, daB er schon 1909 mit diesem Verfahren, das er ,,paravertebrale 
Andsthesie“ nannte, Leistenbriiche operiert habe, und da er jetzt eine Nephrotomie auf 
diese Weise ausgefiihrt habe. 

Aut der Karlsruher Tagung Deutscher Naturforscher und Arzte 1911 sprach Finsterer 
von Versuchen, durch Injektion einer 1%igen Novocainlésung in die Nahe der Spinal- 
ganglien das Peritoneum der hinteren Bauchwand auf dem Wege der Leitungsandsthesie 
unempfindlich zu machen. Er berichtet Mai 1912. iiber 6 Operationen, bei denen er so vor- 
gegangen sei, und glaubt, daB das Verfahren fiir Tumoren des Coecum oder der Flexura 
sigmoidea und fiir die Ileocolostomie zu empfehlen sei. Finsterer war der Ansicht, daB 
vor allem Zug am Mesenterialansatz an der hinteren Bauchwand die entstehenden Schmerzen 
auslése, und daB der Ramus communicans von den Spinalnerven zum Splanchnicus die 
sensible Bahn zur Mesenterialwurzel darstelle. 

Anfang 1912 waren auch Mitteilungen von Kappis iiber die paravertebrale Andsihesie 
erschienen, der seit Anfang 1911, ohne von den Vorgangern zu wissen, an dem Verfahren 
gearbeitet hatte. Im Brust-Bauch-Gebiet unterbrach Kappis paravertebral mit der Absicht, 
den Ramus communicans und damit die viscerale Sensibilitat so auszuschalten, daB auch 
Bauchoperationen schmerzlos ausgeliihrt werden konnten. 

Uber Anwendung der paravertebralen Andsthesie berichten weiter Dollinger, Holz- 
warth und Adam, Jurasz, Schmidt, Reinhardt, Siegel, v. Brunn, v. d. Hiitten u. a. Siegel 
ist ein begeisterter Anhainger des Verfahrens und hat es wohl am meisten angewendet. 

Allein die Entwicklung ist tber die paravertebrale Andasthesie hinweg- 
gegangen; fiir die Bauchhéhlenanasthesierung ist sie durch die Splanchnicus- 
anasthesie ersetzt, fiir Brustoperationen gentigt eine intercostale Anasthesie etwa 
in der Gegend des Angulus costae vollstandig. 

Daher ist es notwendig, die paravertebrale AnAasthesie bis auf 
ganz wenige Ausnahmen véllig aufzugeben. Denn sie hat auBerordent- 
liche Nachteile; sie ist umstandlich und vor allem gefahrlich: 

1. Wilms, Franke, Kappis, Muroya u. a. haben darauf hingewiesen, dab 
bei Einspritzungen ans Foramen intervertebrale die Novocainldsung in den 
Epiduralraum eindringen (Kappis sah bei Einspritzungen von 30 cm? 
Methylenblauldsung, die er im ersten Interlumballoch einer Leiche einspritzte, 
eine epidurale Ausbreitung vom Kreuzbein bis zu den Halswirbeln), hier rascher 
resorbiert werden und so zu Vergiftungserscheinungen fithren kann. 

2. Auch ein Anstechen der Dura, die die Nervenwurzeln im Inter- 
vertebralloch weit nach der Seite begleiten kann, kann vorkommen. 

So sah Kappis eine vor dem sicheren Tode stehende, infolge Sublimat- 
vergiltung anurische Kranke */, Stunde nach der paravertebralen Einspritzung 
von 100 em’ 1%iger N.-S.-Lésung sterben; im Liquor cerebrospinalis lie® sich 
Novocain nachweisen, so daB sicher wenigstens einmal intradural eingespritzt 
worden war. 


3. Die vielen Venen im Bereich des Wirbelloches haben schon 
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an sich eine vermehrte Resorptionsgefahr zur Folge; zudem kénnte in sie ver- 
sehentlich eingespritzt werden. 

4. Dem unteren Rippenrand, unter dem eingespritzt werden soll, liegt die 
Pleura so nahe, daB sie sehr leicht verletzt werden kann und sicher schon 
oft verletzt worden ist. Dadurch entstehen die bekannten Pleuraschmerzen, ferner 
bei Einspritzung in die Lunge bitterer Geschmack im Mund, unter Umstanden 
blutiger Auswurf. Schwerere Blutungen, Luftembolien u. a.m. sind auf diese 
Weise noch nicht beobachtet, wenigstens nicht beschrieben worden, sind aber, 
besonders beim Vorhandensein von Schwarten, nicht sicher ausgeschlossen. 


Fig. 47. 
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Ausdehnungsgebiet von 21/2 cm3 Methylenblaulosung, die 
paravertebral eingespritzt werden, von der Pleura aus gesehen, 
die in den unteren zwei Zwischenrippenraumen entfernt ist. 


5. Eine ganz seltene Schadigung beschreibt Sauerbruch (Bd. 1, 
S. 375 und 835): Bei einer Einspritzung zur extrapleuralen Thorakoplastik 
wegen Tuberkulose bei einem 26jahrigen Mann wurde anscheinend die 
10. Zwischenrippenarterie angestochen. Der Kranke klagte in den folgenden 
Tagen itiber ein eigentiimliches Druckgefiihl in den unteren Teilen der Brust, das 
sich zu heftigen Neuralgien steigerte. Am 17. Tage schwere Hamoptoe und 
akuter Exitus. Ein nuBgroBes Aneurysma der 10. Zwischenrippenarterie war 
in die Lunge durchgebrochen. ,,Die Untersuchung des GefaBes ergab weiter, 
da® das Aneurysma die Folge einer Verletzung durch die Punktionsnadel bei 
der Lokalanasthesie war.“ 

6. Ein Kranker Sauerbruchs (Bd. 1, S. 375) bekam dadurch, daB die Nadel 
durch eitriges Schwartengebiet hindurch in den hinteren Mittelfellraum gelangte, 
eine eitrige Mediastinitis. 

gt 
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Sehen wir auch von den letztgenannten beiden Beobachtungen Sauwerbruchs, 
die auch bei intercostaler Einspritzung vorkommen kénnten, und von unserem 
MiBgeschick infolge intraduraler Einspritzung ab, so wurden bei der para- 
vertebralen Einspritzung wiederholt Kollapse (Wilms, Kappis, 
Franke, Sauerbruch |s. Allgemeiner Teil], v. d. Hitten [2mal infolge aufrechten 
Sitzens], Hering-Melchior [gleich nach Vollendung der paravertebralen Ein- 
spritzung zwecks Rippenresektion wegen Pleuraempyems Kollaps, der */, Stunde 
dauerte], Finsterer [unter 92 Andasthesien 2 schwere Kollapse bei Probelaparo- 
tomien wegen Kardiacarcinoms-an sonst kraftigen Kranken, nur 6. bis 10. Nerv 
beiderseits ausgeschaltet, 100 cm* */,%iger N.-S.-Lésung], Adam [2 leichte 
Kollapse]) und bedauerlicherweise auch Todesfalle (Sauerbruch [s. 0.], 
Melchior-Hering {Bronchusfistel, Kollaps bei der 6. Einspritzung, Tod nach 
wenigen Minuten; Empyemfistel, bei der Injektion schwerer Kollaps, Operation 
mit Athernachhilfe, Anhalten des chokartigen Zustands, Tod nach 36 Stunden], 
Finsterer [O0jahriger Mann, Nephrektomie wegen kindskopigroBen Hyper- 
nephroms, D 8—L 2 zusammen 40 cm* */,%iges Novocain-Suprarenin, Schnitt- 
linie mit 40 cm*® derselben Losung, vorher schon sehr schlechtes Herz, '/, Stunde 
nach der Operation Kollaps, nach einer weiteren */, Stunde Tod]) berichtet. 

Wenn auch bei einem ganzen Teil dieser der paravertebralen Anasthesie 
in die Schuhe geschobenen Schadigungen und Todesfalle der Zusammenhang 
mit dem Anastheticum bzw. dem Ort seiner Einverleibung durchaus_ nicnt 
bewiesen, bei verschiedenen der berichteten Falle sogar unwahrscheinlich ist, 
so sind doch genug sichere Schadigungen und Todesfalle bekannt geworden, 
um dieser Anwendung der Betaubung das Urteil zu sprechen. 

Die sicheren Schadigungen stammen weniger von der Menge des ein- 
gespritzten Novocains, wenn auch hervorgehoben werden muB, da gerade bei 
der paravertebralen Anasthesie die erlaubten Novocainmengen erheblich tiber- 
schritten wurden; so Siegel bis zu 600 cm’® */,%ige N.-S.-Loésung — 3:0 ¢ 
Novocain. (Wenn /urasz mir nachrechnet, ich hatte bis zu 3°3 g Novocain in 
1*/,%iger Loésung gegeben, so habe ich dies weder getan, noch habe ich in meinen 
Mitteilungen eine Stelle gefunden, aus der dies geschlossen werden konnte; ich 
habe im Jahre 1912 [M. med. Woch. 1912, Nr. 15, S. 794] ausdriicklich 
geschrieben, daB wir auf einen Nerven 5 cm* 1'/,%ige N.-S.-Lésung, demnach 
auf 12 Nerven 0°9 g, auf 20 Nerven 1:5 g Novocain gaben, und habe auf dem 
ChirurgenkongreB 1912 ausdriicklich hervorgehoben, daB ich auch diese Menge 
noch fir zu hoch halte.) Bei der Verwendung */,%iger Lésungen und der Be- 
schrankung des Anwendungsgebietes auf einseitige Thoraxoperationen oder um- 
schriebene Gebiete der Wirbelsaule kénnte von dieser Seite somit kaum eine 
Getalirdrohen. Die H-au pte efahroist diese ins pause tm 
Gebiet der Wirbelsaule; sie vermeidet man durch Einspritzung 
in genugender Entfernung von ihr, d.h. im Gebiet des Angulus costae, etwa 
6 cm von der Mittellinie entfernt; diese Einspritzung gentigt auch zur Unter- 
brechung des Ramus communicans, da sich die Fltissigkeit so weit ausdehnt 
(s. Fig. 47). 

Die zweite Gefahr ist die Verletzung der Pleura und 
Lungen, die in erster Linie Schmerzen macht, aber doch auch durch Blutung, 
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Lufteintritt ins Gewebe und Venen wu. a. m. gefahrlich werden kénnte. Diese 
Gefahr gilt fiir alle intercostalen Einspritzungen. Sie wird vermieden dadurch, 


da& man vom unteren Rippenrand 
aus nur noch wenige Millimeter 
tiefer geht oder die intercostale 
Einspritzung erst nach Freilegung 
der Rippen macht. 

Das Aneurysima der 
Zwischenrippenarterie, tber 
das Sauerbruch berichtet, bei dem 
der Pathologe 17 Tage nach der 
Anasthesie feststellen konnte, daB 
es durch die Injektionsnadel ent- 
standen war, ist eine so einzig 
dastehende Beobachtung, dal es 
nicht als Grund gegen die inter- 
costale Injektion verwendet werden 
kann, zumal wenn man dine 
Nadeln verwendet und die ofiene 
Einspritzung, die auch am sicher- 
sten wirkt, immer mehr anwencet. 
Durch offene intercostale Einsprit- 
zung wird man auch die Gefahr 
"des Durchstechens eitriger 
Prozesse am ehesten vermeiden. 

Als unbedingtes Gesetz muB 
demnach gelten, daB die paraverte- 
brale Einspritzung nicht ange- 
wendet werden darf, da an ihre 
Stelle die wirbelnahe inter- 
costale Einspritzung zu treten 
hat, wie sie auch Braun empfiehlt. 

Ihre Technik ist folgende: 
Die Einspritzung wird, besser als 
im Sitzen, in Seitenlage mit ge- 
kriimmtem Riicken vorgenommen. 

Einstichpunkt 6 cm von der 
Mittellinie entfernt: man geht mit 
diinner, kurz geschliffener Nadel 
senkrecht in die Tiefe auf die Rippe, 
tastet sich an deren unteren Rand 
und iiberschreitet diesen, unter fort- 
wahrendem Spritzen (Vermeidung 
der Pleuraverletzung!), héchstens 


Fig. 48. 


Lage der Dornfortsatze der Rippen und Querfortsatze, 
nach Eisler (nach Hartel). 


um 2—3 mm. Die Rippe bestimmt man durch Zahlen von unten her (Braun) 
oder, nach Ldéwen, durch Zahlen der Brustwirbeldorne, die in der mittleren 
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Brustwirbelsaule immer der nachsttieferen Rippe entsprechen, also 6. Brust- 
wirbeldorn — 7. Rippe u.s. f. Der nachsthéhere oder tiefere Einstichpunkt 
liegt an den oberen Rippen etwa 3, an den unteren 3'/,—4 cm hoher oder 
tiefer. Braun 1a8t zur deutlichen Markierung immer die letztbenutzte Nadel 
stecken, ein sehr empfehlenswertes Veriahren. 

In dieser Weise ist die Bestimmung und Auffindung der Rippen leicht an 
den unteren und mittleren Rippen, schwerer an den oberen Rippen, die man am 
besten durch rippenweises Auisteigen von unten her bestimmt und aufsucht. 

Um die unter starker Muskelbedeckung liegende, besonders schwer auffind- 
bare 1. Rippe sicher zu finden, hat Ostrowski folgendes Verfahren angegeben: 

Der Kranke befindet sich am besten in sitzender Stellung mit leicht nach vorn ge- 
beugtem Kopf. Der Arm der zu aniasthesierenden Seite wird eng an den Rumpf adduziert, 
dabei, im Ellbogen gebeugt, soweit nach auBen gedreht, daB der Vorderarm gerade nach 
vorn steht. Die Schulterhaltung muff zwanglos sein; die Schulter darf weder zu weit herab- 
gezogen noch nach aufwarts geschoben werden. 

Man markiert nun den Verlauf der Schulterblattgrate, zieht yon ihrer Mitte zum 
oberen Rande der 7. Halswirbeldornspitze die Verbindungslinie und durch die Spitze des 
1. Brustwirbeldorns die Horizontale. Der Schnittpunkt dieser beiden Linien ist der gesuchte 
Einstichpunkt. Von ihm aus trifit man unschwer in natiirlich wechselnder Tiefe bei horizon- 
taler, eher etwas nach vorn innen unten gerichteter Nadelfiihrung auf den Hinterrand der 
1. Rippe. 

Auf diese Art soll die 1. Rippe stets richtig gefunden worden sein. 

In der oben beschriebenen Form kommt die wirbelnahe Betaubung in Frage 
fiir die paravertebrale Thorakoplastik bei Lungentuberkulose, unter Umstanden 
fiir die Thorakoplastik bei Empyemhohlen u. 4., fiir Operationen an der Wirbel- 
sdule und fiir diagnostische Zwecke (Ldwen). 

Bei der Thorakoplastik wegen Empyemhohlen habe ich 
meist die 6rtliche Betaubung mit verlangerter Rauschnarkose verbunden oder in 
reiner verlangerter Rauschnarkose operiert, weil die Schwarten das Eindringen 
des Novocains in die Nerven verhindern, und die 6rtliche Betaubung deshalb 
meist ungentigend ist. 

Fir die paravertebrale Thorakoplastik bei Lungen- 
tuberkulose (Sauerbruch) ist am ungefahrlichsten folgendes Verfahren der 
ortlichen Betaubung: 

Man spritzt zunachst das Schnittgebiet bis auf die Rippen Grtlich ein, mit 
‘/, bis */,%iger N.-S.-Lésung. Nachdem der Schnitt bis auf die Rippen gefiihrt 
ist, spritzt man die freigelegten Zwischenrippenraume unter Leitung des Auges 
mit je 10 cm’ */,%igem Novocain-Suprarenin ein, in derselben Reihenfolge, in 
der man nachher resezieren will. Man halt sich, entsprechend dem Sitz der 
Nerven, nahe an den unteren Rippenrand und geht im Zwischenrippenraum 
keinesfalls tiefer als 2—3 mm. Man geht mit der Einspritzung nur so weit nach 
dem Nervenaustritt aus der Wirbelsaule hin, als man die Betaubung braucht. Bei 
diesem Vorgehen braucht man etwas mehr Lésung, als wenn man nur die ge- 
schlossene Leitungsanasthesie macht, man braucht auch etwas mehr Zeit. Aber 
gegen diese Nachteile hat man den Vorteil der sicheren Schmerzlosigkeit und 
der volligen Gefahrlosigkeit. 

Bei Operationen im oberen Teil der Brust, die in Leitungs- 
anasthesie ausgefiihrt werden sollen, miissen noch die Nervi supraclaviculares 
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unterbrochen werden, entweder durch Injektion am hinteren Kopfnickerrand 
(s. S. 84) oder durch Einspritzung eines subcutanen Streifens entlang dem 
Schliisselbein bzw. der Schulterblattgrate, der am inneren Ende etwas nach 
unten abbiegt. 

Reicht das Operationsgeéebiet bis in die Achselhohtle, 
wird am besten der Plexus brachialis durch Leitungsanasthesie ganz ausgeschalitet. 
Bei Operationen in der Achselhohle ist auch der Unterbrechung des Intercosto- 
humoralis aus dem 2. Zwischenrippennerven und der Cutanei laterales aus D 3 
und 4 besondere Aufmerksamkeit zu widmen; sie sind nach Bedarf durch inter- 
costale Leitungsanasthesie zu unterbrechen. 

Operationen, die sich nur auf ein beschranktes Gebiet der Brustwand oder 
eine oder einzelne Rippen erstrecken, macht man am besten in rein 6rtlicher 
Betaubung. Dies gilt fiir alle kleineren und mittleren Weichteiloperationen an 
der Brust (Lipome, Atherome, Furunkel u. a.m.) und insbesondere fur die 
Rippenresektion wegen Empyems. 

Auch Pleurapunktionen werden fiir die Kranken auferordentlich 
erleichtert, wenn man den Stichkanal vorher mit 7/, %iger N.-S.-Lésung infiltriert, 
nachdem man die Punktionsstelle vorher genau bestimmt hat (wenn irgend 
méglich, vorher Réntgenbild, auch bei anscheinend sicherem Befund!). 

Fir die Rippenresektion wegen Pleuraempyems kommt, 
mit wenigen Ausnahmen, keine andere Anasthesierung als die 6rtliche in Frage. 
Wird man nicht durch den Sitz des Empyems zu anderer Stelle gezwungen, so 
reseziert man am besten die 7. Rippe etwa zwischen hinterer und mittlerer 
Achsellinie. 

Da man bei der Dicke der bedeckenden Weichteile oft die Rippen nichi 
richtig einspritzt, halte ich es fiir das einfachste, zundchst Haut, Unterhaut und 
Weichteile bis auf die Rippen einzuspritzen und dann zu durchtrennen. Nun 
spritzt man, nach Freilegung der Rippen, an der zu durchtrennenden Rippe den 
oberen und unteren Zwischenrippenraum, wirbelsaulenwarts von der beab- 
sichtigten Resektionsstelle, ein und bekommt so, nachdem man inzwischen einige 
GefaRe unterbunden und nochmals punktiert hat, eine sichere Unempfindlichkeit 
der zu resezierenden Rippe und der zugehdrigen Pleura. 

Will man von vornherein fertig einspritzen, so bestimmt man die zu rese- 
zierende Rippe und die ihr nach oben und unten nachste Rippe. Nun spritzt man 
vom unteren Rand der obersten Rippe den oberen, vom unteren Rand der mittleren 
(zu resezierenden) Rippe den unteren Zwischenrippenraum ein mit je 10—15 cm? 
1,%iger N.-S.-Lésung und infiltriert dann spindelférmig die Schnittlinie in der 
Haut, im Unterhaut- und Muskelgebiet mit etwa 40 cm* 1/,%iger N.-S.-Loésung. 

Wie zur Rippenresektion wegen Empyems geht man vor, wenn ein subphreni- 
sches AbsceB transpleural eréffnet werden soll. 

Die gleichen Grundsatze gelten tur die Ortliche Betaubung zwecks 
Resektion mehrerer Rippen, wie sie z. B. fiir die Eroffnung wand- 
standiger Lungenabscesse, fur kleinere Thorakoplastiken, fur umschriebene 
Tumoren oder Tuberkulosen der Brustwand, fir die Freundsche Operation bet 
Emphysem (Resektion des 2. bis 5. Rippenknorpels), fiir die Perikardio- 
tomie oder die Kardiolyse ndtig sind. Bei diesen Operationen macht 
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man die Einspritzungen von je 10 cm* +/,%iger N.-S.-Losung in die drei, vier 
oder mehr Zwischenrippenraume, proximal vom Operationsgebiet, und umspritzt 
und unterspritzt ferner noch das ganze Operationsgebiet mit '/,%iger N.-S.- 
Lésung; nach Wunsch oder nach Bedarf kénnen die Zwischenrippenraume auch 
erst nach der Freilegung eingespritzt werden. 

Fir Operationen am Brustbein spritzt man in die Zwischen- 
rippenraume zu beiden Seiten des Brustbeins je 10 cm* */,%ige N.-S.-Lésung 
ein und spritzt ferner noch das Unterhautzellgewebe, bei Operationen im oberen 
Teil auch das Gebiet des Jugulum mit */, %iger N.-S.-Lésung ein. 

Operationen am Schliisselbein und Akromion s. S. 172. 

Ausgedehnte Operationen am Schulterblatt brauchen die 
Anasthesie des Plexus brachialis, die Unterspritzung des Schulterblattes mit 
50—60 cm® 1/,%iger Lésung von den Randern her und die Umspritzung des 
Knochenrandes im Muskel- und Hautgebiet mit etwa 60 cm* */,%iger N.-S.- 
Lésung. Bei Schulterblattoperationen im Bereich des medialen Randes und des 
unteren Winkels geniigt auch die Unterspritzung des Knochens und die Um- 
spritzung des Operationsgebietes. 

ZuOperationen an der Wirbelsaule ist die 6rtliche Betaubung 
ganz besonders geeignet, da sie, wenn man nach der Umspritzung lange genug 
wartet, die Operation fast blutleer gestaltet. Die drtliche Betaubung fir diese 
Operation wurde besonders von Heidenhain, Krause und Braun empfohlen, wurde 
und wird aber sicher auch anderwarts angewendet. 

Braun emptiehlt folgendes Vorgehen: Man bezeichnet eine Anzahl von Ein- 
stichpunkten, welche das Operationsfeld einschlieBen. Letzteres muB so grof 
bemessen werden, daf8 man in keiner Weise beschrankt ist. Es empfiehlt sich 
nun, zunachst zwischen die Rippen bzw. Querfortsatze beiderseits */,%ige N.-S.- 
Losung paravertebral einzuspritzen. Dann wird der Erector trunci ausgiebig 
mit */,%iger N.-S.-Lésung infiltriert und schlieBlich das ganze Operationsfeld 
subcutan mit der gleichen Losung umspritzt. 

Wir spritzen meist zunachst Haut und Unterhaut ein, machen dann den 
Hautschnitt. In der offenen Wunde infiltrieren wir die Muskeln zu beiden Seiten 
der Dorne und Bogen und spritzen méglichst auch wirbelnah zwischen die 
Rippen bzw. Lendenwirbelquerfortsatze ein, vermeiden aber jedenfalls die Ge- 
fahren der paravertebralen Anasthesie. 

So gelingt es, bis auf die Wirbelbégen ohne Schmerz und ohne Blutung 
zu kommen; da wir epidurale Einspritzungen mdglichst vermeiden, ist die 
Resektion der Wirbelbégen vielleicht nicht ganz schmerzlos; man gibt dann leichte 
Narkose, wenn man nicht im Lumbalgebiet intradural einspritzen kann; ohne 
die intradurale Einspritzung werden Dura und hintere Wurzeln nicht unempfind- 
lich; auch fiir Eingriffe an diesen braucht man demnach leichte Narkose. Diese 
kombinierte Betaubung ist jedenfalls viel weniger eingreifend als die Operation 
in reiner Narkose. 

Umschriebene, sicher gutartige Geschwiilste der Brust- 
drtise (Fibrome, Cysten u. 4.) kann man sehr leicht in 6rtlicher Betaubung 
operieren. LaBt sich zwischen Geschwulst und Mammagewebe einspritzen, so 
unter- und umspritzt man den Tumor und spritzt das Unterhautgewebe im 
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Operationsgebiet spindelfé6rmig ein. Sonst mu8 man, da sich ins Mammagewebe 
nur schlecht einspritzen laBt, die Mamma ganz oder im Operationsgebiet aus- 
gedehnt unterspritzen und dann geniigend lange abwarten, von der subcutanen 
Einspritzung des Schnittgebiets abgesehen. 

Durch Unter- und Umspritzung der Mamma kann man auch die Amputatio 
mammae bei gutartigen Prozessen, Tuberkulose u. a., vollig schmerzlos ausfihren. 

Abscesse und andere akut entziindliche Erkrankungen der Mamma operiert 
man am besten in Rauschnarkose. 

Probeexcisionen aus der Mamma zum Zwecke der Entschei- 
dung, ob eine Geschwulst oder Schwellung gutartig oder bdsartig ist, werden 
am besten in Narkose vorgenommen, da das Einspritzungsédem den operativen 
Tastbefund verschleiern kann, und so eine falsche Stelle ausgeschnitten werden 
k6onnte. 

Die Radikaloperation des Brustkrebses wird wohl tberall, 
u. zw. mit vollem Recht, in Narkose vorgenommen. Sprechen Griinde gegen die 
Narkose, so ist auch eine sichere értliche Betaubung moéglich. Braun unterbricht 
den Plexus brachialis mit 10 cm’? 2% iger, den 1. bis 10. Zwischenrippennerven 
mit je 10 (100) cm* +/,%iger N.-S.-Lésung und spritzt noch in einem subcutanen 
Streifen vom Akromion iiber Schliisselbein, Brustbeinmitte, unterer Brustkorb- 
rand, dann horizontal nach hinten bis hinter die Axilla noch 75—100 cm’ 
!,%ige N.-S.-Lésung ein. Die Einspritzung beansprucht etwa 15 Minuten, sie 
fiihrt stets zu voller Gefithlslosigkeit des Operationsgebietes. 

Wer die Zwischenrippeneinspritzung vermeiden und etwas weniger Novocaiti 
verwenden will, kann folgendermafen vorgehen: Anasthesie des Plexus brachialis, 
Unterspritzung der Mamma und des Pectoralis maior, subcutane Einspritzung 
der Schnittlinie, in der Achselhdhle oberflachlich und tief (etwa 150 cm*® 
|, %ige N.-S.-Lésung). Dabei ist die Anasthesierung des Intercostohumeralis und 
der Thoraxseite etwas schwierig; es muB daher bei der Abtragung der Mamma 
an diesen Stellen vielleicht eine kurze Rauschnarkose eingeschoben werden. Man 
kann auch, auBer der Plexusanasthesie und der subcutanen Umspritzung des 
Operationsgebietes (etwa 100 cm* 11, %ige N.-S.-Lésung), den 2. bis 6. Zwischen- 
rippennerven durch Leitungsanasthesie unterbrechen. 


IV. Die ortliche Betaubung im Gebiet des Bauches. 


A. Betaubung der Bauchwand. 


Diese dient zwei Aufgaben, erstens zur Betaubung fur Operationen an der 
Bauchwand selbst, zweitens zur Betaubung des Zugangsweges fiir Operationen 
in der Bauchhohle. 

Die Betaubung der Bauchwand in geniigender Ausdehnung macht seit der 
Einfiihrung des Novocain-Suprarenins keine wesentlichen Schwierigkeiten mehr. 

Zur Bauchwandbetaubung gibt es mehrere Wege: 

1. Der einfachste ist die, schon von Reclus und Schleich geiibte, einfache 
Infiltration des Schnittgebiets in Form eines breiten Strichs oder 
einer Spindel. Man macht die ndtige Anzahl Hautquaddeln, dann durchsticht 


man das subcutane Gewebe, fithIt jetzt deutlich den Widerstand der Fascie und 
10 
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unterspritzt diese im Schnittbereich mit geniigenden Lésungsmengen. Da sich 
die Lésung im Gebiet zwischen den Muskeln und vor dem Bauchfell weithin 
ausdehnt, wird ein geniigendes Bauchwandgebiet unempfindlich. Zum SchluB 
wird subcutan eingespritzt. 

Fast noch sicherer und auch ungefahrlicher (man sticht bei percutaner 
Infiltration zuweilen durchs Peritoneum durch) ist das Verfahren, wenn zunachst 
Haut und Unterhaut eingespritzt und durchtrennt werden. Dann wird subfascial 
eingespritzt, wobei besonders gut nach den Seiten oder, bei rippenbogennahen 
Schnitten, unter die Rippenbogen eingespritzt werden kann und mubB. 


Fig. 49. 


Epigastrische Umspritzung (nach Labat, Regional-Anaesthesia, Fig. 266). 


2. Fiir gréBere Eingriffe, insbesondere intraperitonealer Art, ist besser die 
ausgedehntere Umspritzung in Form eines breiten Streifens oder 
in rhombisch-spindeliger Form, wie sie auch zur Operation von Nabel- und 
Bauchbriichen u. 4. angewendet wird. 

3. Eine besondere Art der Umspritzung ist die vielfach getibte Ein- 
spritzungentlang den Rippenbogen von finf Einstichstellen aus, 
entsprechend den beistehenden Fig. 49—52, zuerst subaponeurotisch, dann 
subcutan. 

4. Ein umstandlicheres Verfahren ist die Leitungsanasthesie 
durch Infiltrationder Zwischenrippenraume in der mittleren 
oder hinteren Achsellinie von D6 bis D10 beiderseits fiir Operationen im 
Magengebiet, von D6 bis D11 oder D 12 rechts fiir Operationen im Gallen- 
gebiet, von D9 bis L1 fiir Operationen im Unterbauch, je nach Bedarf ein- 
oder beiderseitig. 
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Fig. 50. 


| 
| 
Leitungsbetaubung fiir die Magengegend (nach Labat, Fig. 269). 


Fig. 5). 


Unterbrechung zwischen Rippenbogen und Beckenkamm fiir das untere Bauchwandviertel 
(nach Labat und Amster, Archives of clinical Cancer Research, Juli 1915, Fig. 3). 
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Die Nerven D11 bis L1 schaltet man fiir die vordere Bauchwand am 
besten dadurch aus, daB man von der 11. Rippe zum Beckenkamm in der mitt- 
leren Achsellinie einen subaponeurotischen Streifen mit 50 cm* */,% iger N.-S.- 
Lésung infiltriert, der die dort verlaufenden Segmente D 11 bis L 1 unterbricht. 

Selbstverstandlich kann man auch jede Form der Leitungsanasthesie noch 
mit Ortlicher Infiltration kombinieren. So empfiehlt Hilarowicz fir Magen- 
operationen, bei denen besonders sorgfaltig eine Entspannung der Recti und 
eine breite Gefiihllosigkeit des Peritoneums erzielt werden soll, neben der ober- 
flachlichen und tiefen Einspritzung der Schnittlinie, eine Unterspritzung des 


Figg, 52: 


ara 
Ca 


Leitungsunterbrechung fiir eine Bauchwandseite (nach Labat-Amster, |. c., Fig. 4). 


Rectus in der Schicht, in der der 6.—9. Intercostalnerv vom Rippenbogen auf 
dem Musculus transversus zur hinteren Flache des geraden Bauchmuskels ver- 
laufen. Die Einstichpunkte liegen beiderseits am AuSenrande der Musculi recti, 
etwas unterhalb des Rippenbogens, von wo aus die Nadel, nach Durchstechen 
der Aponeurose der schiefen Bauchmuskeln, flach unter den Rectus gefiihrt wird, 
wo dann dem Rippenbogen entlang bis an den Schwertfortsatz je 10 cm? */, %iger 
N.-S.-Losung eingespritzt werden; dasselbe geschieht etwa 3 Querfinger tiefer 
jederseits am 4uBeren Rectusrand; von diesen beiden Punkten beiderseits aus 
wird so der Raum hinter dem Rectus und unter der Aponeurose mit +/, % iger 
N.-S.-Lésung eingespritzt. In der breiten Hautumspritzung sieht Hilarowicz einen 
unndétigen Novocainverbrauch. 

Auf eine dieser Weisen 14Bt sich die vordere und seitliche Bauchwand, d. h. 
Haut, Unterhaut, Muskulatur und wandstandiges Bauchfell, durch schichtweise 
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linienformige, rhombische oder spindelférmige Infiltration oder Umspritzung 
beliebiger Art an jeder Stelle empfindungslos machen, sei es, daf man eine 
intraperitoneale oder nur eine Bauchwandoperation beabsichtigt. 

An Bauchwandoperationen kommen in erster Linie Briiche der Leisten- 
gegend oder Bauchwandbriiche in Frage. Zur Operation von Nabelbriichen 
wird das Nabel- bzw. Bruchgebiet rhombisch umspritzt, bei mageren Leuten 
in allen Schichten vor der Operation. Bei den dicken Leuten, um die es sich 
vielfach handelt, empfiehlt sich zunachst die Einspritzung der Haut und Unter- 
haut, dann die Freilegung bis auf die Fascie, und erst dann unter Leitung des 
Auges die subfasciale und praperitoneale Einspritzung. Auf diese Weise ist bei 
jedem Nabelbruch die Bauchwandoperation sicher schmerzlos zu gestalten. Eine 
besondere Einspritzung der Bruchpforte ertbrigt sich, da dieselbe bei gentigen- 
dem Abwarten sicher empfindungslos wird, vorausgesetzt, daB die praperito- 
neale Schicht, insbesondere auch nach rechts oben gegen das Ligamentum teres 
hin, geniigend eingespritzt wurde. 

Wie man sich mit der Sensibilitat der verwachsenen Eingeweide abzufinden 
hat, muB sich von Fall zu Fall ergeben. Im allgemeinen kommt man auch hier 
mit értlicher Infiltration der sensiblen Teile aus (s. u.). 

Das iiber den Nabelbruch Gesagte gilt im Prinzip auch fur die Briiche 
der Linea alba (da diese Briiche nur sehr selten die Ursache der Schmerzen, 
die sie angeblich verursachen sollen, sind, operieren wir diese entweder gar nicht 
oder gewohnlich im Sinn einer Probelaparotomie, und dann meist in Narkose) 
und andere Bauchwandbriiche und auch fir die Narbenbriiche der 
Bauchwand. Die Verschiebung der anatomischen Verhaltnisse durch die 
Narbenbildung 1aBt es bei den letzteren ratsam erscheinen, méglichst die Formen 
der Leitungsbetaubung entlang den Rippenbégen oder ahniliche, weitreichende 
Gefiihlsausschaltungen anzuwenden. Bei grofen Narbenbriichen ist auch der 
Ausschaitung der visceralen Empfindlichkeit besondere Aufmerksamkeit zu 
schenken, damit beim Schlu8 der Bruchpforte jede reflektorische oder aktive 
Spannung der Bauchwand sicher ausgeschaltet ist. 

Fine besondere Besprechung braucht die Einspritzung bei Briichen in der 
Leistengegend, da bei diesen neben der Umspritzung die besondere anatomische 
Nervenversorgung des Samenstrangs bzw. des Ligamentum rotundum oder der 
Schenkelbruchpforte zu beriicksichtigen ist. 

Umspritzt man das Gebiet eines Leistenbruchs einfach in der von 
Hackenbruch angegebenen rhombischen Form oberflachlich und tief, so werden 
wohl die reinen Bauchwandnerven, d. h. die Endausbreitungen des Inter- 
costalis 12, des Ileohypogastricus und des Ileoinguinalis sicher ausgeschaltet. 
Aber es werden nicht sicher unempfindlich der den Samenstrang an seiner 
medial oberen Seite begleitende Endast des Nervus ileoinguinalis und ins- 
besondere nicht der Spermaticus externus aus dem Nervus genitofemoralis, der 
yom inneren Leistenring an den Samenstrang auf seiner unteren, 4uBeren Seite 
begleitet. Wahrscheinlich enthalt auch der die Samenstranggefabe begleitende 
Plexus spermaticus sensible Fasern des sympathischen Nervensystems, welche 
die eigenartige Hodenempfindlichkeit und vielleicht auch die GefaSempfindlich- 
keit vermitteln. 
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Alle Verfahren zur Betaubung fiir Bruchoperationen bauen auf Brawnschen 
Vorschlagen auf: 

Der erste Einstichpunkt fiir die Betaubung des Leistenbruchs liegt 
2—3 Querfinger medial von der Spina anterior superior. Von hier aus werden mit 
20 cm® */,%iger Lésung subfascial die Muskeln und praperitonealen Schichten 
zwischen Einstichpunkt und Spina anterior superior eingespritzt. Dann spritzt 
man vom selben Punkt aus medialwarts und etwas nach unten bis an den 
seitlichen Rectusrand heran nochmals 20 cm® 1/,%iger Lésung subfascial und 
intramuskular ein, so daB auf diese Weise durch eine etwa recht- oder stumpi- 
winkelige Abriegelung alle zufuhren- 
den Nerven der praperitonealen und 
Muskelschicht unterbrochen sind. (Diese 
die sensible Zuleitung abriegelnde Ein- 
spritzung kann natiirlich auf verschie- 
dene Weise erfolgen.) Dann  spritzt 
man noch von einem zweiten, etwa in 
der Hohe des Leistenkanals tber dem 
Leistenband gelegenen Punkt aus an 
das Leistenband und in den Leisten- 
kanal an den Samenstrang je 10 cm’ 
/,% iger Lésung ein. Zum SchluB wird 
die Haut des Schnittgebietes selbst 
linienférmig infiltriert oder in Form 
eines spitzen Winkels umspritzt. Man 
braucht daher zur Einspritzung etwa 
70—100 cm* Loésung, je nach der 
GréBe des Bruches, bei ganz grofen 
Briichen mehr; man kann ohne Be- 
denken beiderseits einspritzen. 

Sind begleitende Operationen 
am Hoden oder im Hodensack 

notwendig, wie z. B. bei angeborenen 

Sensible VersorgungdesLelsfen- und Schenksloruches(nach — Briichen, begleitenden Hydrocelen, Ver- 

TCE OH Lane TR RT OCINEON ah BCS SEP MEIN Sie 

quere Damminfiltration (s.S.152) auch 

noch die Nervi scrotales posteriores auszuschalten, indem bei nach oben ge- 

hobenem Scrotum von einer Seite des Dammes bis zur anderen etwa 30 cm? 

/,%iger Losung subcutan eingespritzt werden. Bei besonders groBen Briichen 

kann zur Ausschaltung des Hautgebietes eine Umspritzung des ganzen Hoden- 

sacks notwendig werden. Eine Einspritzung der andern Seite ist bei einseitigem 
Bruch meist unndtig. 

Das Operationsgebiet bei Schenkelbriichen wird ebenfalls vom 
Nervus ileohypogastricus, ileoinguinalis und den beiden Asten des Nervus genito- 
femoralis versorgt; von besonderer Bedeutung ist die Ausschaltung des Ramus 
lumboinguinalis des Nervus genitofemoralis; ferner muB noch die Zuleitung vom 
Nervus obturatorius her durch Einspritzung ins Gebiet des Musculus pectineus 


hey Be 
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ausgeschaltet werden. Man spritzt daher von einem Punkt aus, der etwas tiefer 
und mehr medial liegt als beim Leistenbruch, 30—40 cm* */,%iger Lésung sub- 
fascial in Winkelform so ein, daB von diesem Punkt aus die Nadelspitze medial 
und lateral vom Bruchsackhals das Leistenband erreicht; besonders auf der 
lateralen Seite ist gut einzuspritzen. Dann wird von einem zweiten, unter- 
halb vom Bruchsack gelegenen Punkt aus der Bruchsack bis an seinen Hals 
unter- und umspritzt mit 20 cm* derselben Lésung. Vom selben Punkt aus 
konnen auch noch 10 cm® in die anliegenden Teile des Musculus pectineus 
eingespritzt werden. Zum SchluB wird noch die Schnittlinie infiltriert oder 
rhombisch umspritzt. 

In ahnlicher Weise wie zum Leistenbruch kann auch bei Operationen im 
Scrotum (Hydrocele, Nebenhodentuberkulose u. a. m.) eingespritzt werden. Im 
Prinzip handelt es sich dabei immer um eine gabelformige Umspritzung des 
Leistenrings, eine Einspritzung an den Samenstrang im Leistenkanal, eine quere 
Damminfiltration und die Infiltration oder Umspritzung des Schnittgebietes 
(Naheres s. S. 152 u. 153). 


B. Betaubung der Bauchhohle. 


Kleine Eingriffe, bei denen die sensiblen Teile der Bauchhohle nicht beteiligt 
werden, sind in einfacher Betéubung der Bauchwand moglich. Diese reicht zu- 
weilen, geeignete Kranke und entsprechend vorsichtiges Operieren voraus- 
gesetzt, auch fir intraperitoneale Eingriffe, wie Wurmfortsatzentiernungen, 
Gastroenterostomien u. a. aus. Im allgemeinen ist aber die viscerale Sensibilitat 
so deutlich ausgesprochen, daB alle derartigen intraperitonealen MaSnahmen 
eine besondere Betaubung erfordern. 

Auch wird bei manchen intraperitonealen Eingriffen das periphersensibel 
versorgte parietale Peritoneum der Bauchriickwand in Mitleidenschaft gezogen, 
das dann einer besonderen Betaubung durch 6rtliche Infiltration von vorne oder 
hinten her oder durch Leitungsanasthesie bedart. 

Eine gewisse Abstumpfung der intraperitonealen Sensibilitat ist zunachst 
dadurch gegeben, daB zur Zeit allgemein die Kranken mit Schlafmitteln und 
Morphium-Scopolamin-Praparaten vorbereitet werden. Die itblichen Dosen, wie 
sie bei Operationen in andern Gegenden gegeben werden, diirfen auch bei Bauch- 
operationen keinesfalls tberschritten werden. 

Braucht man eine Ausschaltung der visceralen Sensibili- 
tat, so kann man bei Bedarf eine langer oder kurzer dauernde 
Rauschnarkose in die Operation einschalten, die einmal oder dfters 
wiederholt werden kann. Dieses gemischte Betaubungsverfahren 
wurde von Schleich eingefiihrt, von v. Mikulicz, Friedlinder (Albert), Bakes, 
H. Braun, Hacker, Hackenbruch, Lawen, Finsterer, Colmers wu. a. warm 
empfohlen. Bei geeigneten Kranken und geschicktem Narkotiseur kann man so 
die Gastroenterostomie mit ein oder zwei Rauschnarkosen (1. Untersuchung und 
Zurechtlegung, 2. Mesokolonschlitznaht und Zurechtlegung), die Magenresektion 
mit etwa drei Rauschnarkosen (1. Untersuchung und Zurechtlegung, 2. Abbin- 
dung des kleinen Netzes und der Duodenalverbindungen, 3. Zurechtlegung u.s.f.), 
einfache Cholecystektomien mit einer verlangerten Rauschnarkose beenden; 
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auch Ileusoperationen, Appendektomien, Dickdarmoperationen gelingen sehr oit 
auf diese Weise (s. unten). 

Die allgemein schadigende Einwirkung einer Operation mit diesem ge- 
mischten Betéubungsverfahren ist wohl geringer als bei Anwendung einer Dauer- 


narkose. 

Will man ganz auf die Narkose verzichten, so kann man die viscerale Sensi- 
bilitat auf verschiedene Weise ausschalten (Vorbedingungen bleiben auch dann — 
besonders Driiner und Farr haben dies hervorgehoben — richtig gelegte, geniigend 
groBe Bauchschnitte, richtige Lagerung des Kranken und vorsichtiges Hantieren): 

1. Durch die Leitungsanasthesie der Mesenterien bzw. gefaBfithrenden und 
Aufhangebander der Bauchorgane, die soy. Mesenterialandasthesie. 
Dieser Weg wurde anscheinend zuerst 1904 von Payr betreten, der bei einer 
Aojahrigen Kranken mit einem Ulcus der Pylorusgegend, das ins Pankreas 
durchgebrochen war, durch Einspritzung diinner Lésungen ins Omentum minus 
und Mesocolon transversum eine fiir die Resektion hinreichende Anasthesie 
erreichte. Dieses Verfahren wurde dann 1911/12 von Finsterer ausgedehnt ange- 
wendet, 1912 auch von Ldwen versucht; Ldwen hat wegen zweier schwerer 
Koliapse (er nimmt rasche Resorption als Ursache an) weitere Versuche in 
dieser Richtung aufgegeben. Neuerdings ist das Verfahren 1919 von Driiner, 
1921 von Hartel und erst jiingst wieder von Farr empfohlen worden. 

Driiner beschreibt sein Verfahren, bei dem er wesentlichen Wert auf die 
GefaBanasthesierung legt, folgendermafen: 

,Fiir die quere Durchtrennung des Magens geniigt eine Quaddel an der kleinen und 
groBen Kurvatur. Liegt die Hinterseite der Bursa omentalis minor frei, so ist die Herstellung 
einer vollstandigen GefaBandsthesie sehr einfach. 1—2 Spritzen */s%iger Lésung am oberen 
Rande des Pankreas verteilen sich nach dem Tripus Halleri zu, 2 oder 3 Spritzen werden 
in das Gewebe medial vom Duodenum gegeben. Das geniigt immer fiir alle Eingriffe, welche 
den Magen allein trefien. Mu8 man am Duodenum arbeiten, so infiltriert man die Umgebung 
der Arteria pancreatico-duodenalis superior, die ja ebenfalls meist zu sehen, immer zu tasten 
ist, und den Leberstiel. Fiigt man dem noch 2—4 Spritzen */,%iger Losung an der Unterseite 
des Pankreas neben dem Stamm der Arteria mesenterica superior hinzu, so wird die GefaB- 
nervenbetaéubung so vollstandig, wie sie nur werden kann. Man braucht auch kaum darauf zu 
warten. Die Wirkung ist eine fast unmittelbare. 

Zur typischen Gallensteinoperation wird nach der Er6éfinung der Bauch- 
hohle im allgemeinen zuerst das Gallenblasenbett inliltriert. Leber und Gallenblase sind meist 
sehr zug-, druck- und schnittempfindlich. Diese Infiltration wird fortgesetzt, sobald neue 
Teile des Gallenblasen- und Leberstieles zugangig geworden sind. Es gelingt so auch eine 
umfangreiche und schwierige Lésung mit festen und ausgedehnten Verwachsungen durch- 
zufiihren und den Choledochus und die Hepatici zu untersuchen oder auszurdumen, ohne 
eine Narkose dazu noétig zu haben. 

Schwieriger werden erst die Bauchoperationen, welche sich in der Tiefe vollziehen. Die 
GefaBempfindlichkeit ist zwar ebenso leicht aufzuheben, aber das ganze Operationsgebiet 
ist trotzdem schwer schmerzlos zu machen. Am leichtesten zugdnglich ist noch das Duodenum. 
Zur Unmoglichkeit ohne Rausch werden meist Operationen an der Milz, wenn diese nicht 
ganz leicht zu lésen und vorzuziehen ist.“ 

Hartel, der vor den wirbelnahen Einspritzungen sehr warnt, empfiehlt eine 
Lokalanasthesie in der Bauchhohle an den Stellen, an denen die GefaBe die 
hintere Bauchwand verlassen und in die Bander eintreten, wo man an iibersicht- 
licher Stelle und mit sehr geringen Mengen eine Leitungsanasthesie erzeugen 


kénne, mit folgender Technik: 


Der derzeitige Stand der 6rtlichen Betaubung. 113 


Nach Eréfinung des Bauches unter Leitungsanasthesie wird mit stumpfen Haken die 
Leber etwas angehoben. Erste Injektion von 10cm* */2%iger Lésung iiber und hinter den 
Pylorus in das Verzweigungsgebiet der Hepatica. Zweite Injektion derselben Menge hoch an 
der kleinen Kurvatur am Stamm der stets sichtbaren Gastrica sinistra. Dritte Injektion bei 
rechts gezogenem Magen ins Ligamentum gastrolienale. Nun ist der Magen soweit 
anasthetisch, daB man die Netzschiirze anheben kann. Es folgt die vierte Injektion von 
10—20 cm? links von der Plica duodenojejunalis an den Stamm der Mesenterica superior. 
Diese vier Injektionen geniigen fiir die Magenresektion, aufer bei starker Beteiligung des 
Pankreas, sowie Injektion 1, 2 und 4 fiir Operationen an den Gallenwegen. — Fiir Opera- 
tionen im unteren Bauche an den Darmen mache ich nur die Injektion an die Mesenterica 


Fig. 54. 


Ortliche Betaubung in der Bauchhdhle nach Farr, 
Surg., Gynec. and Obstetr. Bd. 39,1924, S.346, Fig.5. 
A Mesocolon transversum; B Mesocolon ascendens ; 
C Mesocolon descendens; D Mesenterium des 
Diinndarms; £ Mesenterium der Appendix; 
F Beckensympathicus. 


superior und eine weitere an den Stamm der Mesenterica inferior, welcher erscheint, wenn 
man die Plica duodenojejunalis nach rechts schlagt. — Sofort nach diesen Injektionen tritt 
Aniimie der versorgten Magen- und Darmteile ein, der vorher fiihlbare Zug an den 
Organen wird gefiihllos. Die Anidsthesie halt 1*/s—11/2 Stunden vor.“ 


Finsterer spritzt fiir Magenoperationen in die Umgebung der vier grofen 
MagengefaBe, also in der Nahe der Arteria gastrica sinistra neben den Truncus 
coeliacus 10cm*, ins Ligamentum hepatoduodenale neben die Arteria gastrica 
dextra 5 cm*, unterhalb des Pylorus ins Ligamentum gastrocolicum in die Um- 
gebung der Arteria gastroepiploica dextra, dann in die Umgebung der Arteria 
gastroepiploica sinistra, ins Ligamentum gastrolienale je 5 cm? Novocainlésung. 
SchlieBlich werden nach Hinaufschlagen des Colon transversum an die Basis 
des Mesocolons 10 cm* und wahrend der Praparation am Pankreas 5 cm*® in 
den Peritonealitberzug desselben injiziert. 
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Besonders sorgfaltig ausgebaut hat dieses Verfahren Farr, der in den 
letzten 10 Jahren 90% seiner Gallenblasen- und 97% seiner Blinddarmopera- 
tionen in derartiger értlicher Betaubung, mit besonders entwickelter Technik, 
ausfiihrte. Und zwar hebt Farr ausdriicklich hervor, daB er von Ortlicher 
Betaubung nur dann spricht, wenn die Operation tatsachlich schmerzlos und 
auch ohne Einschiebung einer Narkose oder eines Rausches durchgeftihrt wird. 
Die Hauptschwierigkeiten sind nach Farr bedingt durch mangelhafte Mitarbeit 

des Kranken, akute Entziindungen, Darm- 

ne iiberdehnung, tiefe oder hintere Adha- 

sionen, breite, kurzgestielte Geschwilste, 
dauernde Ubelkeit oder Erbrechen. Im 
iibrigen macht er direkte Ortliche Be- 
taubung des Schnitts, mit nachtraglicher 
Einspritzung vom offenen Schnitt aus in 
die praperitoneale Schicht. Adhasionen 
werden nach direkter Einspritzung gelést. 
Dann werden, unter Ausnutzung der Mit- 
arbeit des Kranken (behandelt durch 
einen ,,Psycho-Anasthetist) durch recht- 
zeitiges Pressen, tiefes Atmen u. a., durch 
Verschiebung und Verstellung des Tisches 
das Operationsgebiet méglichst nach vorne 
gelagert, die Schnittrander gut ausein- 
andergehalten, die Organe weggehalten; 
darnach wird unter Leitung des Auges 
retroperitoneal eingespritzt, wobei auf die 
Einspritzung zwischen Leber und Duo- 
denum besonderer Wert gelegt wird, da 
hier der Splanchnicus getroffen wird. 
Fur die Einspritzungen halt Farr seinen 
pneumatischen Injektor fiir besonders vor- 
teilhaft und der Spritze weit tiberlegen. 
Die Einspritzungsstellen Farrs ergeben 


Dasselbe im Querschnitt, nach Farr, l.c., Fig. 6. sich aus den beigegebenen igs 54 u. 55. 
X Normales Diinndarmmesenterium ; 6 7 4 is 
S Splanchnicusgebiet ; A Mesocolon transversum ; Die Mesenterialanasthesie eignet sich 


D Dinndarmmesenterium; F Beckensympathicus. besonders fiir Eingeweide mit langen 


Mesenterien und beweglichen Organen, 
wie Diinndarm, Colon transversum, Colon sigmoideum, bei denen die Ein- 
spritzung in die Gekrésewurzel zur Betaubung geniigt, wenn man weiterhin 
Zug an der Riickwand vermeidet. Am Magen ist diese Betaubungsart 
schwieriger, Finsterer berichtet 1920, daB er auf die oben beschriebene Art 
*/; seiner Magenkrebs- (146), aber nur */, seiner Ulcusresektionen (220) ohne 
Athernachhilfe ausgefiihrt habe. 

2. Die paravertebrale Andsthesie fiir Bauchoperationen wurde 
von uns schon S, 98if. abgelehnt. Sie ist zu anstrengend und zu gefdhrlich fiir den Kranken, 
zu umstandlich fiir den Arzt und ist durch die Entwicklung anderer Verfahren weit iiberholt. 
Auch die Modifikation der paravertebralen Anisthesie, die Schmiedt fiir Magenoperationen 
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vorschlug (rtliche Betiubung der Bauchwand, beiderseitige paravertebrale Unterbrechung 
von D 6 bis 8), die eine recht gute Anasthesie gebracht haben soll, ist iiberholt. 

Ob das im Prinzip gleiche, neuerdings von Mandl angegebene Betéubungsverfahren fiir 
Gallenoperationen (6rtliche Betéubung des Schnittgebiets, paravertebrale Unterbrechung 
von D 10 und 11 rechts) weitere Verbreitung finden wird und auch verdient, muB die weitere 
Priifung und Erfahrung lehren. 


Fig. 56. 


M. scalenus ant. -- ~~ N. cardiacus med. 


Plexus brachialis < --- N. cardiacus inf. 


'_ Ganglion cervicale inf. 
+ Ansa subclavia 
- Ateria subclavia 


Plexus thoracalis I - 
N. intercostalis I_ 


Plexus thoracalis II 


Costa III - 
N. intercostalis III 


-Ramus pulmonalis 


M. M. intercostales int. - 


Zweige zum Plexus 


M. M. intercostales ext. ~ : 
aorticus 


_. Truncus sympathicus 


Rami communicantes 


* Ganglia thoracalia 


--- N. splanchnicus maj. 


--N. splanchnicus min. 


~ Diaphragma 


Intercostalnerven und Nervus sympathicus (nach Spalteholz). 


3. 1910 versuchte Ldwen bei Kaninchen durch Durchspiilung der Bauch 
hohle mit Novocain- und Cocainlésungen eine Anidsthesie der ganzen 
Bauchhohle herbeizufiihren. Bei breitgediineter Bauchhohle ging die Spiilung ohne Blutdruck- 
senkung von statten; wurde der AbiluB gehemmt, so trat durch Giftresorption Blutdruck- 
senkung ein. 

Seidel hat nach Vorversuchen am Tier, die schon vor dem Krieg ausgefiihrt worden 
waren, im Jahr 1921 auch iiber 48 Anwendungen dieses Verfahrens am Menschen berichtet, 

Lie 
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bei dem er durch die geschlossenen Bauchdecken zuerst 360 cm® 1/o%iger, spaiter */a%iger 
N.-S.-Lésung, schlieBlich bis zu 60 Novocain (in nicht angegebener Konzentration) in die 


Fig. 57. 


Splanchnici (1) und Sympathische Ganglien (2 u. 3) im Oberbauch (nach Braun, Fig. 129). 


Fig. 58. 


LT. Lendenwirbel 
Rechte Niere 


Rumpfquerschnitt in der Splanchnicusgegend (nach Hartel, Fig. 67). 


Bauchhohle einspritzte. Seidel erklart diese Mengen fiir gefahrlich und unnotig, daher fiir 
verboten. Ergebnis: 31 volle Betéubungen der Bauchhdhle, 12mal etwas Chlorathyl oder 
Ather, 5 Versager; 2mal Totalanasthesie des ganzen Kérpers bei erhaltenem BewuBtsein, 


Der derzeitige Stand der 6rtlichen Betaubung. 117 


2mal Erregungszustande. Baruch hatte schon 1919, auch zum Zweck der Andsthesierung 
bei zwei Kranken 600cm* +*/a%iger N.-S.-Lésung in die Bauchhdhle eingespritzt, ine 
parietale Peritoneum war unempfindlich geworden, das viscerale nicht. 

Ob derartige Versuche, die auf der Oberflachenbettiubung einer resorbierenden Flache 
beruhen, mit unseren derzeitigen Mitteln Aussicht auf Erfolg haben, scheint mir recht 
fraglich, da die Tiefenwirkung zu gering ist, um eine geniigende Betaubung zu erzielen; 
weiter ist die Vergiitungsgefahr viel zu grof. 

4. Nachdem durch die voneinander unabhangig ausgefihrten Unter- 
suchungen von Neumann (1911) und Kappis (1912) nachgewiesen war, daB 
die viscerale Sensibilitat der Bauchhohle iiber die beiden Splanchnici und 


Fig. 59. 


Schematische Darstellung der Splanchnicuseinspritzung (nach Kappis, Bruns’ Beitrage, Bd. 115, Tafel 1). 


dieRamicommunicantes lumbales 1—3 in segmentar absteigender 
Reihenfolge geleitet wird, lag es nahe, diese Nerven da zu unterbrechen, wo sie 
moglichst nahe zusammenliegen. Diese Stelle ist etwa die Vorderseite des ersten 
Lendenwirbels, in dessen Hohe die von oben herabkommenden beiden Splanchnici 
beider Seiten und der Ramus communicans lumbalis 1 in das Ganglion solare 
eintreten. (Da die Rami communicantes Jumbales 2 und 3 im wesentlichen das 
Gebiet der Arteria mesenterica inferior versorgen, kann fur die meisten Ein- 
griffe auf ihre Betaubung verzichtet werden.) Man kann dieses Gebiet mit der 
Nadel auf nicht gerade schwierigen Wegen erreichen, von hinten oder von vorne. 
Die Anatomie ist folgende (s. Fig. 50): 


Der Splanchnicus, d. h. die Zusammenfassung der Rami communicantes von 
D 6—12, zieht ja, getrennt in Splanchnicus maior aus D 6—9 und Splanchnicus minor aus 
D 10—-12, an der Seite der Wirbelkorper nach unten. Beide Splanchnici treten im allgemeinen 
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zwischen Crus mediale und intermedium des Zwerchfells durch und kommen so etwa in der 
Hohe der Kreuzung der 12. Rippe mit der Schulterblattlinie, d. h. etwa in der Hohe zwischen 
1, und 2. Lendenwirbel, in die Bauchhohle. Hier gehen sie nach kurzem Verlauf in den 
hinter dem Pankreas um die Aorta herum liegenden Plexus coeliacus bzw. das Ganglion 
solare iiber, zu dem auch das Ganglion mesentericum superius gehért. Auch der Ramus 
communicans lumbalis 1 und zuweilen auch 2 gehen in diese Ganglien itber. Sie konnen 
aber auch erst in den Plexus aorticus abdominalis eintreten. Vom Plexus coeliacus aus gehen 
paarige Geflechte zum Zwerchfell, zur Nebenniere, zur Niere, und mit der Arteria spermatica 
bzw. ovarica zum Plexus spermaticus bzw. Plexus arteriae ovaricae, unpaarige Geflechte 
zur Leber, zur Milz, zum Magen und zum Bereich der Arteria mesenterica superior. In den 
Plexus aortae abdominalis, die Fortsetzung des Plexus coeliacus nach unten hin, gehen noch 
die Rami communicantes aus den Lendenganglien 2 und 3 iiber. Die Arteria mesenterica 
inferior begleitet dieses Geflecht als Plexus mesentericus inferior fiir die Versorgung der 
Flexura lienalis, des Colon descendens und sigmoideum. 

Von L 4 an gehen die Rami communicantes in den Plexus hypogastricus bzw. iliacus iiber. 

All diese visceralen Nervengeflechte liegen demnach retroperitoneal im 
Bereich der Aorta und der retroperitonealen Organe. Die zufithrenden Nerven- 
fasern, Splanchnici und Rami communicantes lumbales, treten von hinten seit- 
lich an die Aorta bzw. an den Plexus heran. Sie liegen hier fast unmittelbar 
den Wirbelkérpern auf, bedeckt vom Peritoneum bzw. den retroperitonealen 
Organen, rechts der rechten, links der linken Niere und ihrer Fettkapsel. 
Man kann diese Gegend von hinten und von vorne erreichen und so die 
Splanchnicusanasthesie ausfiihren. 

Der Weg von hinten: Die Kranken liegen auf der Seite mit ge- 
kriimmtem Rticken, méglichst ohne seitliche Verschiebung und Verbiegung der 
Wirbelsaule, vielleicht auf einem unter die andere Lende geschobenen Kissen. In 
dieser Lage fthlt man bei jedem Menschen die 12. Rippe leicht. 7 cm von der 
Wirbeldornlinie, etwa entsprechend dem Rand der langen Riickenstrecker, sticht 
man nach Anlegen einer Hautquaddel unter der 12. Rippe ein, dann wendet man 
die Nadel unter einem Winkel von 35—40° mit der Sagittalebene nach medialwarts 
und geht unter dem unteren Rippenrand weg quer, vielleicht leicht nach oben ge- 
richtet, in die Tiefe. Nach einigen Zentimetern kommt man auf die Seite des 
Wirbelkérpers, an dem entlang man sich nach vorn tastet, bis der Wirbelkérper 
aufhért. Man muB8 sich dann am Ubergang der Vorder- in die Seitenflache des 
Wirbelkérpers befinden. Nun JaB8t man husten oder pressen, um zu sehen, ob 
man sich in einem BlutgefaB oder intradural befindet. (Finsterer empfiehlt, um 
den sofortigen Austritt von Blut oder Liquor zu erzwingen, die Einspritzung 
im Sitzen. Andere saugen an.) Nun spritzt man, wahrend die Nadel sicher 
liegen bleibt, bei einer einseitigen Einspritzung 50—60 cm* */,%iges N.-S. ein; 
ist eine beiderseitige Einspritzung beabsichtigt, spritzt man nur 30—40 cm? 
1% iges N.-S. ein und gibt von der anderen Seite dieselbe Menge; bei besonders 
schwachen Menschen gibt man noch weniger Lésung. Man spritzt demnach von 
héchstens zwei Punkten nur noch héchstens 60—80 cm? */,%iger N.-S.-Lésung 
ein; die Technik ist demnach recht einfach geworden, und man braucht recht 
wenig Novocain. Ich gehe diesen Weg seit mehreren Jahren und bin mit den 
Erfolgen sehr zufrieden. 

Die Einspritzung war anfangs komplizierter; es war mir zwar schon 1913, als wir die 
ersten Splanchnicusanasthesien ausfiihrten, wohl bekannt, daB sich bei Einspritzung von 
30 em® Methylenblaulésung in den retroperitonealen Raum einer Leiche die Lésung vom 


Der derzeitige Stand der 6rtlichen Betaubung. 119 


kleinen Becken bis zum Zwerchfell, ja noch viel hoher hinauf ausdehnen kann. Da aber die 
Einspritzung von nur einem Punkte aus mir anfangs nur ungeniigende Betaubungen brachte, 
habe ich mehrere Jahre zur Einspritzung unter der 12. Rippe noch eine Einspritzung am 
2. Lendenwirbel hinzugefiigt, spater dann von einem Einstichpunkt aus an der Wirbelsdule 
nach oben und unten eingespritzt, bis ich seit etwa 3—4 Jahren bei der Einspritzung an nur 
einer Stelle angelangt bin, mit der man im allgemeinen vollstandig auskommt. 

Auch habe ich seit Ende 1919, dem Vorgang Brauns folgend, nur noch +*/2%ige 
N.-S.-Lésung angewendet, deren Starke vdéllig ausreicht. 

Das Verfahren, das sich so auch uns allmahlich als einfachstes und un- 
gefahrlichstes herausgebildet hat, wurde fast in gleicher Weise von Naegeli 
1919, Roussiel 1919, Labat 1920 vorgeschlagen (Labat spritzt neuerdings 
durch Tieferfithren der Nadel noch 20 cm* an den 2. Lendenwirbel), nur daf 
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Vordere Splanchnicuseinspritzung (nach Braun, Fig. 130). 


die beiden letzteren noch 1%ige Lésung empfehlen. Auch die meisten anderen 
Chirurgen wenden ein ahnliches Verfahren an. Nur Preiss macht wohl die Ein- 
spritzung an den 1. Lendenwirbel nach dieser Technik; er gibt aber auf jede 
Stelle 20 cm* 2%iger Lésung und spritzt nach Bedari noch an den 3. Lenden- 
witbel je 20 cm® derselben Lésung ein. 

Als Hilfsinstrumente zur Einspritzung von hinten gaben Rebula 
und Kutscha-Lissberg eine Art Winkelmesser an, welche die Entfernung von der Mittel- 
linie und den Einspritzungswinkel bestimmen. 

Metge spritzt, um das Umdrehen zu vermeiden, in Bauchlage ein, unter 
Kyphosierung der unteren Brust- und der Lendenwirbelsaule iiber einem Kissen. 
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Neuerdings empfiehlt Hilarowicz ein von Roussiel abgeandertes V er- 
fahren der hinteren Splanchnicuseinspritzung, das seit 
5 Jahren an der chirurgischen Klinik in Lemberg mit bestem Eriolg ange- 
wandt wird. 


Lagerung des Kranken: In der Regel quer auf dem Tisch sitzend, mit herab- 
hangenden FiiBen und leicht nach vorn geneigtem Oberkérper; in Ausnahmeidllen, bei 
schwachen Kranken, liegend, abwechselnd auf der Seite. 


Einstichpunkt: Ist die genaue Abtastung der 12. Rippe durch starkere Muskulatur 
oder Fettpolster erschwert (bei den meisten Magenkranken ist dies leicht), so ist es, um 
den richtigen Intercostalraum nicht zu verfehlen, ratsam, sich an den Dornfortsdtzen zu 
orientieren; die den Dornfortsatz des 12. Brustwirbels schneidende Horizontale trifft den 
oberen Rand der 12. Rippe in der Entfernung von 6cm von der Mittellinie; hier wird 
eingestochen. (Der von Roussiel angegebene Abstand von 4 cm ist zu klein, weil die Nadel 
zu tangential an der seitlichen Wirbelkérperfliche sich bewegt; ein gréBerer Abstand ist 
wegen der Méglichkeit der Pleura- und Duraverletzung, auch wegen der zu senkrechten 
Richtung der Nadel zum Knochen nicht ratsam). Dem groferen Abstand entsprechend, soll 
der Neigungswinkel der Nadel zu der Sagittalebene etwa 45° betragen. Unter diesem Winkel 
wird die Nadel, die nicht zu diinn und zu biegsam sein darf, etwas nach oben, in der 
Richtung auf den Dorn des 11. Brustwirbels, dem letzten Intercostalraum parallel, etwa 
8cm his zum Knochenwiderstand vorgeschoben; hier wird gleich 10 cm*® 1%ige N.-S.-Lésung 
auf den Knochen eingespritzt. Dann wird durch Zuriickziehen und Verkleinerung des 
Neigungswinkels der Nadel zur Sagittalebene und erneutes Vordringen mit der Spitze 
versucht, den Knochenwiderstand in groBerer Tiefe zu erreichen, ohne sich jedoch an ihm 
tangential in die Weichteile zu verlieren; nun werden weitere 30cm* 1%iger N.-S -Losung 
bei kurzen Hin- und Herbewegungen, ohne sich vom Knochen zu entfernen, eingespritzt. 
Diese Knochenumspritzung ist die wichtigste Bedingung fiir das Gelingen der Andsthesie 
und Vermeiden der Komplikationen; die Spritze darf aber nicht auf einen groferen Widerstand 
trefien, was vom Eindringen in das Periost oder die Zwischenwirbelscheibe zeugt. Tritt 
beim Einfiihren der Nadel ein lebhafter lancinierender Schmerz rund um die untere Bauchseite 
ein, so zeugt das von der Beriihrung der Nadel mit dem 11. Intercostalnerven und ist ein 
Hinweis, da®B sich die Nadelspitze noch zu dorsal betfindet; jedenfalls soll dieser Nerv 
anasthesiert werden. Die totale, d. i. beiderseits verbrauchte, Menge von 80cm’ 1%iger 
N.-S.-Lésung war bei dieser Technik nie von ernsteren Vergiftungserscheinungen gefolgt 
und bewirkte eine etwa 1'/2 Stunden dauernde Andsthesie der Oberbauchorgane. In der 
letzten Zeit hat Hilarowicz versucht, zu der einzuspritzenden Lésung 0°2 Coffein zuzusetzen; 
diese Zugabe schien von giinstigem Erfolg auf den Blutdruck zu sein. 


Als Vorteile nennt Hilarowicz die leichtere Beweglichkeit der Nadel ober- 
halb als unterhalb der 12. Rippe, wo sie sich viel leichter in den dicken Muskel- 
lagen klemmt; die geringere Méglichkeit der seitlichen Lumbalpunktion, da an 
dieser Stelle die Nadel fast tangential zur Rippe eingestochen werden mite, 
die Unméglichkeit der intraperitonealen Einspritzung und die geringere Gefahr 
der Venenverletzung. Die Technik sei einfacher, ihr Erfolg sicherer (er hanet 
von der Einspritzung in der richtigen Schicht zwischen Pleura und Knochen ab). 
Vom Anstechen der Pleura, das sicher manchmal vorkommt, hat Hilarowicz nie 
Stérungen gesehen. 

Wendling hat 1918 ein Verfahren verdffentlicht, bei dem etwas links unten von der 
Spitze des Processus xiphoideus durch die uneréfineten Bauchdecken eingestochen, trans- 
peritoneal auf die Wirbelsdule zu gestochen und auf ihrer Vorderseite eingespritzt wird. 
Obwohl das Verfahren, bei dem man blind durch die Leber und andere Teile durchsticht, 
von Wendling bei 38 Fallen ohne weitere Folgen (1 Kollaps wegen intravendser Einspritzung) 


angewendet wurde, ist sonst iiber dieses Verfahren nichts bekannt geworden. Es darf auch 
nicht angewendet werden. 
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Braun hat zum ersten Male in der 5. Auflage seines Buches 1919 folgendes 
Verfahren der offenen Einspritzung von vorne angegeben, das er in 
der 7. Auflage seines Buches folgendermafen beschreibt: 

Die Bauchhéhle wird nach vorangegangener Umspritzung in der Mittellinie gediinet. 
Der linke Leberlappen wird durch einen Spatelhaken vorsichtig in die Héhe gehoben. Nun 
sucht man mit dem Zeigefinger der linken Hand die Oberflache der Wirbelsdule méglichst 
hoch zwischen den Zwerchfellschenkeln auf, die etwa in der Hohe des Schwertfortsatzes 
gelegen sind. Man fiihlt die pulsierende Aorta, und indem man sie etwas nach links beiseite- 
schiebt, legt man die Fingerspitzen in die Mitte der Vorderilache des Wirbelkérpers, der 
dort nur von diinnen Weichteilen, den Ansdtzen der Zwerchfellschenkel und dem hinteren 
Peritoneum bedeckt ist. Bei emptindlichen Kranken braucht man manchmal fiir diese Mani- 
pulationen, welche iibrigens sehr grob und sehr zart gemacht werden k6nnen, einen Chlor- 
athylrausch. Nun fiihrt man eine 12cm lange Hohlnadel an dem Finger entlang und stopt 
sie auf die Wirbelsiule ein. Sie trifit unmittelbar nach dem Einstich auf Knochen. Ist das 
nicht der Fall, so ist sie falsch gefiihrt. GefafBe kénnen auf diese Weise nicht verletzt werden, 
insbesondere liegt die Vena cava weiter rechts abseits. Immerhin wird die Vorsicht gebraucht, 
die auch an allen anderen Kérperstellen zu beobachten ist, die Lage der Nadel etwas zu 
verdndern, wenn etwas Blut ausflieBt. Ist dieses nicht der Fall, so zieht man jetzt den linken 
Zeigetinger zuriick und spritzt, ohne die Lage der Nadel weiter zu verdndern, 100 cm 
1>%ige N.S.-Lésung ein. Es wird auf diese Weise eine sehr ausgiebige Infiltration der 
Vorder- und Seitenflachen der Wirbelsdule bzw. der sie deckenden Weichteile erzielt, welche 
die Nervi splanchnici und die vor der Aorta liegenden groBen Ganglien enthalten. Alle 
diese Manipulationen sollen méglichst zart und vorsichtig geschehen. Besonders muf jeder 
Zug am kleinen Netz, jedes Auseinanderziehen der Bauchwunde, jedes Untersuchen der 
Bauchhéhle unterbleiben, bevor nicht die Einspritzung gemacht ist. 

Das Finfiihren der Hohlnadel wird wesentlich erleichtert durch das in Fig. 61 wieder- 
gegebene hohlsondenartige Instrument. Unentbehrlich ist es, wenn man mit Gummihand- 
schuhen arbeitet. Die Nadelspitze wiirde den Handschuh verletzen. 


Brauns Fiihrungssonde fiir die vordere Splanchnicuseinspritzung (nach Braun, Fig, 131). 


Das Instrument wird so eingefiihrt, wie es oben fur die Hohlnadel beschrieben ist 
und der Wirbelsdule an der bezeichneten Stelle fest auigesetzt, so daB es sich nicht mehr 
verschieben kann. In der Rinne wird nun die HohlInadelspitze eingefiihrt, bis auch sie an 
der Vorderfliche der Wirbelsdule feststeckt. Darauf wird die Hohlsonde entfernt und die 
Einspritzung vorgenommen. Nebenverletzungen sind ausgeschlossen. 


Das Braunsche Veriahren hat den Nachteil, daB man sich bei 
noch nicht betaubtem Bauchinhalt zwischen Leber und Magen auf die Vorder- 
seite der Wirbelsdule durchtasten mu8. Diese MaBnahme macht manchen 
Kranken fast keine Schmerzen. Der groBte Teil der Kranken bekommt dadurch 
merkliche Schmerzen, die aber ertraglich sind. Andere empfinden dabei solche 
Schmerzen, daB eine voriibergehende Rauschnarkose nétig ist. 

Braun kann nicht finden, daB diese Sachlage dem Verfahren, das sich ihm 
Jahre hindurch bei vielen Hunderten von Operationen am Magen und an den 


Gallenwegen vorziiglich bewahrt hat, so da es ihm durchaus als das normale 
Ergebnisse der gesamten Medizin. XI. 12 
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Betaubungsverfahren bei diesen Operationen gilt, auch nur im geringsten Ein- 
trag tut. 

Um die subjektiven Unannehmlichkeiten und auch die objektiven Schwierig- 
keiten und Gefahren nach Méglichkeit zu beseitigen, hat Braun bereits 1921 sein 
oben beschriebenes Fiihrungsinstrument und Kirchmayr 1923 eine 
besondere Fiihrungsnadel angegeben, die Kirchmayr folgendermaBen 
beschreibt (s. Fig. 62): 

Das Instrumentchen besteht aus einem Doppelréhreiien, das, zusammengesteckt, 21°5 cm 
mi8t. Ein etwa 2mm im Durchmesser haltendes Rohrchen A trigt an einem Ende eine 
2°2 em lange, kurz abgeschlitfene Nadel, am anderen den Ansatzteil fiir eine Rekordspritze. 
Bei a sieht man eine kleine Metallnase angebracht. Dieses R6hrchen paSt genau in ein 
zweites, B, welches unten rund geschlifien ist und oben einen Fiihrungseinschnitt 6 aufweist. 
Steckt man die Rodhrchen ineinander, so ist die Nadel so lange gedeckt, bis die Nase a@ in 
den Fiihrungseinschnitt 6 gebracht wird. Nun lat sich die Nadel gleich wie der Legestachel 
eines Insektes verschieben, wobei die Nase a stets anzeigt, wie die Nadel die untere Offinung 
des Roéhrchens B iiberragt. Hergestellt von H. Reimer, Wien IX., van Swietengasse 10. 

Die Ausfithrung der vorderen Splanchnicusandasthesie 
beschreibt Biener, ein Assistent Kirchmayrs, folgendermafen: 


»Nach vollkommener Betéubung des Schnittgebietes und Eréffnung der Bauchhchle 
werden die Bauchdecken mit zwei schmalen Laparotomieschaufeln vorsichtig auseinander- 
gezogen. Der Operateur geht nun mit Zeige- und Mittelfinger der rechten Hand (mit der 
Handflache nach unten) unter dem linken Leberlappen hinauf gegen die Aorta und trachtet 
die Zwerchfellschenkel und die Wirbelsdule hinter der Aorta zu tasten. Kirchmayr verwendet 
zu diesem Griffe die rechte Hand und nicht die linke, wie Braun es empfiehlt, da man mit 
der rechten Hand viel bequemer die Aorta erreichen und dirigieren kann und beim Einfiihren 
der gedeckten Hohlnadel nicht gezwungen ist, iiber die Hand zu arbeiten. AuBerdem tastet 
man auch mit der rechten Hand viel sicherer, und zum Einfiihren des stumpfen, gesicherten 
Instrumentes gentigt die linke vollkommen. 

Man fiihlt sofort die lebhaft pulsierende groBe Korperschlagader und rechts hinter ihr 
Wirbelk6rper und Bandscheiben. Die Zwerchfellschenkel sind etwas héher oben als weiche, 
polsterartige Resistenzen zu spiiren. Die Aorta wird nun zwischen Zeige- und Mitteltinger 
wie in eine Gabel genommen und etwas nach links verschoben, wobei die Spitze des Zeige- 
fingers sich auf der Wirbelsdule diejenige Stelle sucht, wo das Gewebe iiber dem Knochen 
am diinnsten ist. Man befindet sich dabei rechts und oberhalb der Arteria coeliaca. Nun 
wird die gedeckte Hohlnadel mit der linken Hand langs des rechten Zeigefingers ein- 
gefiihrt, bis das Ende des Fiihrungsrohres senkrecht auf der Wirbelsdule aufsteht. Gerade 
in diesem Moment zeigt sich so recht der Vorteil des Instrumentchens. Erstens ist es hin- 
langlich lang und unverbiegbar und zweitens erlaubt das stumpfe Ende des Fiihrungsrohres 
in der Nachbarschaft des Zeigetingernagels herumzutasten, ohne da8& man Neben- 
verletzungen zu befiirchten hat. So ist es méglich, in voller Ruhe die giinstigste Stelle 
fiir die Injektion zu finden. Der Assistent dreht jetzt die Nase der Hohlnadel bis zum 
Fiihrungseinschnitt und schiebt sie darin so weit vor, bis sie den Widerstand des Knochens 
deutlich spiirt und halt den Ansatz fiir die Rekordspritze an ihr unverriickbar fest. Der 
Operateur kann jetzt beruhigt die rechte Hand zum Injizieren herausziehen und behalt die 
linke Hand zum Dirigieren des Roéhrchens frei. Es ist namlich notwendig, das Rédhrchen 
imi Moment der Injektion auf der Hohlnadel um einige Millimeter in die Héhe zu ziehen, 
um der Fliissigkeit die Méglichkeit zu geben, sich im Gewebe vor der Wirbelsaiule zu 
verbreiten. Liegt die Nadel richtig und erfolgt die Injektion wirklich in das Gewebe um die 
Aorta, so sieht man den Fliissigkeitsspiegel im Konus wahrend des Spritzenwechsels deutlich 
pulsieren. Kirchmayr injiziert regelmaBig 70 cm* +/2%ige Novocain-Suprarenin-Lésung. Un- 
mittelbar nachher ist die Andsthesie vollkommen, und man kann kraftig am Magen und 
Duodenum ziehen, ohne dem Patienten unangenehme Empfindungen zu verursachen. Auch 
das Unterbinden der groBen MagengefaBe ist vollstindig schmerzlos. 
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Halt man sich an die geschilderte Technik, die mit den Angaben Brauwns im wesent- 
lichen iibereinstimmt, so sind Nebenverletzungen ausgeschlossen. Die Vena cava liegt viel zu 
weit rechts, um angestochen werden zu kénnen. Immerhin wire es méglich, da® einmal die 
Arteria phrenica inferior getroffen werden kénnte. Gebraucht man aber die Vorsicht, mit dem 
rechten Zeigetinger so lange vor dem Einstich sorgfaltig auf der Wirbelsdule hin und her 
zu tasten, bis man sicher nur diinnes, nicht pulsierendes Gewebe unter dem Finger spiirt, 
so wird man kein Gefa8 verletzen. Sollte nach dem Einstich aus der Nadel doch Blut 
kommen, so mu natiirlich eine andere Stelle zum Einstich gewahlt werden. Kirchmayr 
hat diesen Zufall einmal erlebt, ohne davon irgendeinen Schaden fiir den Patienten zu sehen.“ 

Bei 118 Operationen hat Biener nie unangenehme Nebenwirkungen, einige Male Brech- 
reiz, nie schwere Kreislaufstérungen, wohl, bei regelm4Biger Blutdruckmessung, gelegentlich 
Blutdrucksenkungen gesehen, von denen die staérkeren durch Verabreichung entsprechender 
Herzmittel wieder behoben wurden. 

Nach Takdts haben auch Burke, Denmann und Quarella Fihrungs- 
instrumente angegeben. Mir fehlen iiber alle diese Instrumente Erfahrungen. 
Takdts halt das Braunsche Instrument fiir das beste. 


Fig. 62. 
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Unméoéglich sein kann die Einspritzung von vorne erstens bei tber- 
maBiger Fettleibigkeit, wo kein Finger und kein Instrument lang genug ist, um 
die Entfernung zwischen Bauchdecken und Wirbelsaule zu iiberbriicken, zweitens 
bei alten Magengeschwiiren mit solchen Verwachsungen, da das Einfithren von 
Finger und Hohlnadel unméglich ist. Dann schaltet man eben nach Bedarf 
Rauschnarkosen ein oder geht zur Vollnarkose iiber. Wirkliche Versager konnen 
kaum vorkommen, da ja der Weg nicht zu verfehlen ist. 

Irgendwelche Schadigungen durch das Braunsche Ver- 
fahren sind mit Ausnahme der von Bouma und Finsterer berichteten Kollapse 
(abgesehen von Blutdrucksenkungen — s. u.) nicht bekannt geworden 
und auch kaum moglich. 

Demgegentiber sind bei der Splanchnicuseinspritzung von 
hinten her ziemlich viele Kollapse und Todesfalle beob- 
achtet worden: 

Massari erlebte einen Kollaps auf 6, Finsterer zwei auf 40, Paul einen auf 25, 
Denk zwei auf etwa 300 Andasthesien. 

Von Paul wurde eine Cholecystektomie bei einem 22jahrigen Madchen in Splanchnicus- 
anisthesie (,,ideale Andsthesie“) ausgefiihrt. Schon bald nach der Injektion Puls 160, ohne 
wesentliche Qualititsanderung, 25 Minuten nach der Einspritzung vendse Blutung aus einem 
Ast der Vena portae; 5 Minuten darnach tiefe Ohnmacht, blasses Gesicht, dann 
Cyanose, kleiner Puls, flache, aussetzende Atmung, weite Pupillen, Puls verschwunden, nach 
5 Minuten Erholung, Verlauf ungestort. 

Preiss erlebte auf 192 Fille einmal durch Einspritzung von 20 cm® 2%iger Lésung in 
die Vena cava eine akute Vergiftung mit vélliger BewuBtlosigkeit, klonischen 
Zuckungen, Aussetzen der Atmung fiir 810 Minuten; der Puls war dauernd gut. Ein 
zweites Mal sah Preiss sofort nach Einspritzung von 25 cm? 2%iger Lésung einen Kollaps 
mit schlechtem Puls, der 15 Minuten dauerte. 


12% 
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Ein Kranker von Paul zeigte am Abend des Operationstages fiir 1—2 Stunden zeitliche 
und Grtliche Desorientiertheit, die plotzlich auftrat, daneben Halluzinationen, Eine 
zweite Kranke Pauls bekam kurz nach der Operation Doppelbilder, die auf eine Akkom- 
modationslahmung, die sonst nur nach Einspritzung hochkonzentrierter Novocainlésungen 
beobachtet wurden, zuriickgefiihrt wurden und die 8 Tage lang anhielten. 

Haberer spricht von mehreren Kollapsen bei Magenoperationen und von 3 Fallen 
von halluzinatorischen Delirien (eines davon s. bei Paul). 

Graf (in 4 Jahren 325 Splanchnicusanisthesien von hinten) berichtet von einem 
Kollaps, der nach der volligen Betiéubung (Splarchnicus und Bauchwand, Gesamt- 
verbrauch 1:0 Novocain) eintrat. 

Kutscha-Lissberg erwahnt 7 Kollapse auf 178 Andsthesien. 

Takats fand im Schrifttum auf 2475 hintere Splanchnicusandsthesien 14 Kollapse 
(die 11 Splanchnicusanasthesien von Bouma mit 1 Kollaps sind vordere), 2mal Pleura- 
punktionen, 1mal Doppeltsehen, 1mal Delirium, 2mal Anidsthesie der unteren Ko6rperhdlite. 


Vor allem aber wurden durch die hintere Splanchnicus 
anadasthesie einige Todesfdlle herbeigefiihrt. Diese traten teilweise 
wahrend der oder im unmittelbaren Anschlu8 an die Einspritzung aut: 


Khautz erlebte bei einem 48jahrigen Mann mit Ulcus duodeni bald nach der zweiten 
Einspritzung BewuBtlosigkeit und Tod an Atemlahmung, 3 Minuten nach der Einspritzung. 

Denk berichtet von einem alten, sehr elenden Kranken mit diffuser Peritonitis (Selbst- 
reposition einer gangréndsen, incarcerierten Darmschlinge), der wahrend der Einspritzung 
plotzlich kollabierte und starb. 

Heller schceibt von einem 4lteren Mann mit inoperablem Magencarcinom, dem von 
der rechten Seite 50 cm® 4/2%iger N.-S.-Lésung eingespritzt worden waren; als er auf die 
andere Seite gedreht werden sollte, wurde schlechter Puls gemeldet. Heller sah nach, der 
Mann war tot. 

Ein anderer Teil der Todesfalle erfolete wenige Stunden nach der Ein- 
spritzung. 

So berichtet Takats von einem Todesfall von Borszeky, 1'/2 Stunden nach der Ein- 
spritzung, ohne nahere Angaben. 

Graf: O1jahriger Mann, Ileus infolge Carcinoms der Flexura lienalis, Dehnungs- 
geschwiire im Dickdarm, beginnende Peritonitis, einfache Coecostomie, Tod am Schlu8 der 
Operation. 

Graf: 47jahriger Mann, Probebauchschnitt wegen Krebsverdachtes, je 50cm */2%iger 
N.-S.-Lésung hinten beiderseits, darnach Zustand bedenklich, auf etwas Ather Besserung. 
Vorsichtige Schnittlinienbetaubung, Tod nach 3 Stunden im Kollaps. 

Ein 48jahriger-Kranker von Kutscha-Lissberg (diffuse Peritonitis infolge 3 Tage alter 
DickdarmzerreiBung durch stumpfe Bauchverletzung) starb */4 Stunde nach Operations- 
beginn, nachdem er vorher beiderseits je 50 cm? */o%iger N.-S.-Lésung an den Splanchnicus 
von hinten, Grtlich 50 cm® ‘/2o%iger N.-S.-Lésung und lumbal (anscheinend) 0:075 g Novo- 
cain erhalten hatte, Auch ein Kranker Jiraseks, bei dem 60cm’ 1%iger Lésung von hinten 
an den Splanchnicus gegeben wurden, gleichzeitig mit Lumbalandsthesie, bekam nach der 
Einspritzung eine Asphyxie, die 11/, Stunden dauerte; Tod nach 5 Stunden. 


Diese beiden Todesfalle bei Verbindung der Splanchnicus- und Lumbal- 
andsthesie kénnen zum mindesten nicht als reine Splanchnicusandasthesietodes- 
falle bezeichnet werden. 


Karo machte bei einem 48jahrigen Mann mit 4taégiger Anurie wegen chronischer 
Nephritis in hinterer Splanchnicusandsthesie (Novocainmenge nicht bekannt) eine beider- 
seitige Nierenentkapselung. Wahrend der Kranke vor der Operation noch auf Anruf reagiert 
hatte, verfiel er unter dem Einflu8 des Novocains“ in véllige Bewuftlosigkeit, aus der 
er trotz 850 cm’ Harnentleerung nicht wieder erwachte; vielmehr starb er nach 8 Stunden. 


Karo halt eine Novocainschadigung fiir méglich, was sicher zutrifft, wenn auch Bestimmtes 
nicht gesagt werden kann. 
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Uber einen weiteren, vielleicht mit der Andsthesie zusammenhaingenden Todesfall, 
berichtet Ndgeli: 50jahriger Mann (Pylorusstenose), der nach Einspritzung von 25 cm® 
1%iger N.-S.-Lésung in linker Seitenlage bewuBtlos wurde, wahrend der Gastroenterostomie 
guten Puls, ,,eigenartige“ Atmung und voriibergehend weite Pupillen darbot, den ganzen Tag 
bewuBtlos lag, sich auch die folgenden Tage nicht erholte und nach 3 Tagen starb. Sektion: 
Chronische Leptomeningitis, bronchopneumonische Herde beiderseits, subendokardiale Blutungen. 

Wieweit dieser letztere Todesfall mit dem Betaubungsverfahren zusammen- 
hangt, ist nicht festzustellen. Aber auch die Zahl der 6 sicher durch die 
Splanchnicusbetaubung verursachten Todesfalle gentigt hinreichend, zumal, da 
der von Lobmayer erwahnte Todesfall (s. u.) noch hinzukommt. 

Sucht man die Todesfalle zu erklaren, so sind die im Augenblick der oder 
Hom pela taiaci Ger Lins pritzungeeimtiretenden T od e's- 
fallehoéchstwahrscheinlich durchintravend6se und vor allem 
intradurale Einspritzung zu erklaren. Wodurch die erst nach einigen 
Stunden eintretenden Todesfalle bedingt sind, ist schwer zu sagen (s. w.). 

Jedenfalls ist aber soviel sicher, daB das Verfahren vonhinten her 
erhebliche Gefahren hat, die beim Verfahren Brauns nicht zur Beob- 
achtung kommen, die demnach nicht mit dem Prinzip des Verfahrens an sich, 
sondern mit dem Weg zusammenhangen missen. 

Auf dem Weg von hinten kénnten zunachst Nebenverletzungen 
passieren. Von einer Pleuraverletzung wurde oben schon berichtet; sie 
wird kaum mal wesentliche klinische Stérungen machen, wenn die Lunge nicht 
verletzt wird. Auch Nierenverletzungen wurden schon beobachtet, die 
auch kaum wesentliche Folgen haben kénnen. Ob die beobachteten N eben- 
nierenverletzungen (z. B. Falle Hellers und Borszekys) retflektorische 
Stérungen auslésen kénnen, ist eine Frage, die offen bleiben muf. 

Die klinischen Folgen von Organnebenverletzungen sind jedenfalls gering, 
auch bei systematischer Verfolgung (s. u.). 

An BlutgefaBen kénnen getroffen werden in erster Linie die Inter- 
costalgefaBe, welche beiderseits iber die Wirbelkérper weg verlauien, 
Toeniessen glaubt, daB Blutungen aus der Hohlnadel in erster Linie aus diesen 
GefaBen stammen. Weiter sind leicht der Verletzung ausgesetzt die Nieren- 
gefaBe, erst spaterhin Aorta, besonders bei der linksseitigen Finspritzung, 
und Vena cava. Die Verletzung der Gefa8e an sich ist weniger gefahrlich, 
wenn auch Lobmayer von einem Todesfall dadurch berichtet (s. u.). Jedentfalls 
aber zu vermeiden ist die intravasale, in erster Linie intravenose 
Einspritzung, weil dadurch akute Vergiltungen entstehen kénnen. 

Systematische Untersuchungen auf Nebenverletzungen 
durch die hintere Splanchnicusandsthesie teilt Metge mit: 

Bei 45 Sektionen nach Splanchnicusanasthesieoperationen, itber die Metge 
berichtet, wurden nur ein 1 cm langer Stichkanal in der rechten Niere mit sub- 
capsularen Blutungen, aber keine GefaB- noch andere Nebenverletzungen gefunden, 
obwohl sorgfaltig darnach gesucht wurde. Flachenhafte Blutergtisse zu beiden 
Seiten der Wirbelsdule sah Metge gelegentlich. 

Nur eine Beobachtung teilt Mefge mit, bei der man zunachst an eine folgen- 
schwere GefaBverletzung denkt, bei der aber der Pathologe eine Verletzung des 
GefaBes nicht fand und ausschloB: 
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Eine 63jahrige Frau (Carcinoma ventriculi, Resektion aufgegeben. G. E. r. p.) bekommt 
am Tage nach der Operation eine Embolie der Arteria femoralis und stirbt. Die Autopsie 
ergibt eine wandstindige Thrombose der arteriosklerotischen Aorta abdominalis etwas unter- 
halb des Abgangs der Nierenarterie, also durchaus in der Nachbarschaft der Splanchnicus- 
andsthesie, ohne daB eine GefdBverletzung gefunden werden konnte. Die Stelle soll auch 
der Lieblingssitz etwaiger spontaner Aortenthrombosen sein. Ein Zusammenhang mit der 
Splanchnicusandsthesie ist demnach weder erwiesen noch bestimmt abzulehnen, aber recht 
unwahrscheinlich. 


Lobmayer erwahnte auf dem ungarischen ChirurgenkongreB 1924, daB er in einer 
auslandischen Klinik ein zum Platzen gelangtes und so den Tod verursachendes Aorten- 
aneurysma gesehen habe, das infolge Anstechens des GefaBes bei Splanchnicusanasthesie 
entstanden sei. Leider wird nichts Naheres berichtet, insbesondere auch nicht gesagt, ob 
eine vordere oder hintere Splanchnicusanadsthesie gemacht war. Bei der hinteren ist das 
Anstechen der Aorta kaum méglich, bei der vorderen ein grober technischer Fehler. 

Beim Weg von hinten kann man jedoch vor allem durch ein Inter- 
vertebralloch in den Wirbelkanal kommen und so eine seitliche 
Lumbalpunktion ausfihren. Derartige intralumbale und die intravendsen 
Einspritzungen miissen auch die Ursache derjenigen Kollapse und Todesfalle 
sein, die unmittelbar nach, ja noch wahrend der Einspritzung eingetreten sind 
(Fall Denk, Heller, Khautz). Denn die ,,Reflexwirkung durch Anstechen des 
Ganglion solare“ ist zumindest noch zu hypothetisch. 

Eine dritte Gefahr ist die Novocainresorption und -vergiftung. 
Derartige Vergiftungen kénnen erst nach der Resorption, also frithestens nach 
etwa 10 Minuten in Erscheinung treten. Sie sind bei der jetzt verwendeten 
geringen N.-S.-Konzentration und den geringen Mengen, die eingespritzt werden, 
kaum zu erwarten und sind auch beim Braunschen Verfahren nicht beobachtet 
worden. 

Die vierte Gefahr, die beiden Verfahren, wenn auch anscheinend nicht gleich- 
maBig, anhaftet, ist die Blutdrucksenkung, die anscheinend infolge der 
Splanchnicuslahmung eintritt. Sie kann demnach erst dann in Erscheinung treten, 
wenn die perineurale bzw. periganglionare Einspritzung zur Nerven- oder 
Ganglienlahmung geftthrt hat, demnach auch erst nach etwa 10 Minuten. 

Wahrscheinlich ist, von direkten Einspritzungen in GefaéBe abgesehen, die 
Blutdrucksenkung, vielleicht zusammen mit der Novocainresorption, die 
Ursache der wenigen Kollapse, dienach vorderer Splanchnicus- 
anasthesie beobachtet wurden; von Bouma und Finsterer (ChirurgenkongreB 
1925) wurden solche Kollapse berichtet; vom letzteren wird eine intravenése 
Einspritzung als Ursache angenommen. 

Finsterer sah bei einigen Kranken etwa 20 Minuten nach der Einspritzung 
von 70cm* */,%iger Losung nach Braun Atembeklemmung und Lufthunger, 
dabei Blasse und kleinen Puls und verwendet daher bei sehr alten oder kachekti- 
schen oder schwer anamischen Kranken nur 50—70 cm* */,%iger N.-S.-Lésung 
oder er macht bei solchen nur Mesenterialanasthesie. 


Aber derartige Stérungen oder Kollapse sind bei der vor- 
deren Andsthesiesehr selten; auch scheint, wie wir spater ausftihren 
werden, die Blutdrucksenkung bei vorderer Andsthesie viel geringer zu sein. 

Man muB daher zum SchluB kommen, daB die Splanchnicusbetau- 
bung an sich verhaltnismafig ungefahrlich ist, daB die Ge 
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fahrennurim Weg zum Splanchnicus von hinten her liegen. 
Da diese Gefahren beim Braunschen Weg wegtfallen, mu8 dieS planchnicus- 
anasthesienach BraunalsdasVerfahrender Wahl gelten, 
wenn jemand imOberbauch in 6rtlicher Betaubung ope 
riert werden soll. Der Chirurg wendet damit ein Verfahren an, das in 
iiber 900 Fallen Brauns und tiber 500 Fallen Finsterers, zu denen noch annahernd 
200 Falle aus dem Schrifttum, die Takdts zusammengestellt hat, kommen, dem- 
nach bei rund 1600 Fallen seine Gefahrlosigkeit erwiesen, seine Vorziige bewiesen 
hat. Dabei mu8& die Unannehmlichkeit der intraperitonealen Einspritzung bei un- 
betaubten Eingeweiden in Kauf genommen werden. 

Ein weiterer Vortei! des Braunschen Veriahrens ist 
die gréBere Sicherheit der Betaubung. Braun selbst hat praktisch 
kaum Versager. Finsterer rechnet damit, daB er in etwa 10% eine voriibergehende 
Allgemeinnarkose geben mu8. Takdts errechnet aus dem Schrifttum 4% Versager 
und 9% nur mangelhafte Erfolge. 

Dagegen hat das Verfahren von hinten eine gréBere Anzahl 
Versager, die zwischen 10 und 30% schwanken, mit zunehmender Ubung 
geringer werden (Graf 325, Metge 250 Anasthesien, je etwa 80% gut, Preiss 
auf 192 Anidsthesien 23 Narkosen, Denk 85 : 34, Finsterer 72:13, Naegeli 18:3, 
Paul 25:9, Jirasek [Klinik Kukula] auf 120 Falle 85-4% vollkommen, 83% 
unvollkommen, 6:-4% Versager). Takdts errechnet aus 1700 Fallen des Schrift- 
tums 75% einwandfreie, 13*/,% mangelhafte Erfolge, 11*/,% Versager. 

Man kann natiirlich bei ungeniigender hinterer Betaubung von vorne ins 
Splanchnicusgebiet oder mesenterial nachspritzen oder einen kurzen Rausch ein- 
schieben; aber sicher ist das haufigere Versagen ein wesent- 
licher Nachteil des Verfahrens von hinten. 

Somit sprechen die groBe Gefahrlichkeit nad) Sdive 
gréBere Unzuverlassigkeit klar gegen das Verfahren von 
hinten. Nur ein Chirurg, der seines Weges so sicher ist, daB er Dura und Blut- 
gefaBe bestimmt vermeidet, darf auch von hinten einspritzen. Die Rostocker Klinik 
(Geheimrat Miiller), Graf (Neumiinster) und verschiedene Auslander haben an 
dem Verfahren festgehalten. Auch ich spritze im allgemeinen von hinten ein, da 
ich seit der Beschaitigung mit dem Verfahren schatzungsweise 1000 Splanchnicus- 
anasthesien von hinten gesehen und nie eine Stérung erlebt habe, mit Ausnahme 
einer einfachen Lumbalandsthesie, bei der ein Assistent in direkt falscher Weise 
quer einstach und so intradural einspritzen muBte, wodurch eine Lahmung der 
unteren Kérperhalfte fiir 2 Stunden eintrat. 

Jedenfalls erzwingen wir die Splanchnicusanasthesie von hinten nie. Sind 
Weg und Knochenfiihlung und damit die Einspritzungsstelle nicht unbedingt 
sicher, so verzichten wir auf jeden Fall auf eine hintere Einspritzung, wahlen 
entweder den vorderen Weg oder eine andere Form der Betaubung. Nie darf 
die hintere Einspritzung, wenn sie angewandt wird, eréBere Gefahren mit sich 
bringen als die vordere. 

Bei den besonderen Beziehungen des Splanchnicus zum 
Blutdruck war von vornherein zu erwarten, da8 eine Splanchnicuslahmung 
gewisse Blutdruckveranderungen zur Folge haben werde. Zu unserer Uber- 
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raschung konnten wir bei unseren ersten Untersuchungen kein typisches Ver- 
halten hinsichtlich des Blutdrucks beobachten; teilweise fanden wir Senkungen 
um 15—20 mm Hg, teilweise Steigerungen um dieselben Werte, oder der Blut- 
druck blieb unverandert; wahrscheinlich waren unsere Untersuchungen in der 
Kriegszeit nicht systematisch genug durchgefiihrt worden und deshalb ungeniigend. 

SystematischeBlutdruckmessungenan 189 Kranken stammen 
von Metge; sie miissen als grundlegend fiir die Beurteilung des 
Blutdrucks bei der Splanchnicusanasthesie, im besonderen der hinteren, an- 
gesehen werden. Es wurde 1—2mal vor der Operation, entweder am Vorabend 
oder am Morgen des Operationstages, vor Verabreichung des Scopolamin-Mor- 
phiums, demnachst vor der Splanchnicuseinspritzung und dann alle 5 Minuten 
bis zum Schlu8 der Operation, dann wieder am Operationstagabend und am 
folgenden Morgen gemessen; es wurden nur Werte von 10: 10, allenialls von 
5:5 mm beriicksichtigt. 

Bei den 189 derartig durchgefiihrten Messungen wiesen 21 Kranke keinen 
oder ganz geringe Blutdruckschwankungen, d. h. zwischen 20—35 mm Hg aut; 
45 Kranke wiesen eine Blutdrucksenkung von ein Drittel bis nicht zur Halfte 
des sonstigen Blutdrucks auf. Bei den tibrigen 123 Kranken traten Senkungen 
auf unter die Halfte bis ein Viertel des vor und nach der Operation gemessenen 
Blutdrucks ein; bei 15 war der Blutdruck vortibergehend sogar unmefbar. Im 
allgemeinen war der Verlauf der, daB, mitunter nach einer in kurzer Zeit vor- 
tibergehenden, geringen Steigerung des Blutdrucks, der Splanchnicus- 
DypektsOneitworel. Viertel fdetm iF -albe “ein e-scenkat oeiolete: 
welche 10—30 Minuten nach der Einspritzung ihren Tiefpunkt — gelegentlich 
die UnmeBbarkeit — erreicht hatte, auf diesem sich 5—20 Minuten hielt, um 
dann wieder anzusteigen. Bei weiteren Messungen ist der Blutdruck teils noch 
mehr oder weniger unter der Norm, teils hatte er gegen den Schlu8, zumal 
eines langeren Eingriffs, die Norm wieder erreicht. Die Messung am Abend 
des Operationstages zeigte ganz oder annahernd die Norm oder sogar eine 
Steigerung. Der Blutdruck bei spateren Messungen war natiirlich von etwaigen 
Frihkomplikationen abhangig. 

Metge halt eine tiefe Blutdrucksenkung fast untrennbar von einer guten 
Wirkung der Splanchnicusanasthesie. Er ist der Ansicht, daB die Blutdruck- 
senkung mit der Splanchnicusanasthesie zusammenhangt und nicht als reine 
Novocainwirkung aufgefaBt werden kann. 

In einer zweiten Arbeit weist Metge darauf hin, daB er dieselben Blut- 
drucksenkungen auch bei der Braunschen Anasthesie — auf 13 Messungen 
5 tiefe, 6 mittlere, 2 geringe Senkungen — gesehen hat, entgegen der Auffassung 
von Buhre, daB die Braunsche Anasthesie nicht von einer Blutdrucksenkung 
gefolet sei. 

Wir haben vor einigen Jahren auch genaue Blutdruckmessungen bei einer 
groBeren Zahl von Splanchnicusanasthesien vorgenommen und haben auch mit 
groBer Regelmafigkeit eine Blutdrucksenkung gefunden, die im allgemeinen 
ahnlich verlief, wie Metge schilderte, und auch bei vorderer Anasthesie eintrat. 

Auch Paul berichtet von einer regelmaBig eintretenden Blutdruckerniedri- 
gung, die zum Teil sehr bedeutend wurde. 
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Wiemann beobachtete unter 8 hinteren Splanchnicusanasthesien 4mal ein 
maBiges Ansteigen, 1mal ein Gleichbleiben und 3mal eine Senkung des Blut- 
drucks. Hillmann fand bei 49 hinteren Fallen 9mal eine Blutdrucksenkung, 
durchschnittlich um 88 mm Hg. Schmidt sah unter 40 hinteren Splanchnicus- 
anasthesien 12mal ein Ansteigen des Blutdrucks um durchschnittlich 11 mm, 
24mal ein Absinken des Blutdrucks um durchschnittlich 11-6, im Héchstfall 
50 mm, 4mal blieb der Blutdruck unverandert. 

Denman fand bei 84 vorderen AnAdsthesien eine durchschnittliche 
Blutdrucksenkung um 30 mm Hg. Bouma fand bei 5 von 11 vorderen 
Splanchnicusanasthesien eine betrachtliche Blutdrucksenkung, einmal mit bedroh- 
lichem Kollaps. Einmal sah er die Blutdrucksenkung auch bei einem 60jahrigen 
Mann, bei dem die vordere Einspitzung nur versucht wurde, aber wegen Drtisen- 
metastasen im kleinen Netz nicht durchgefithrt werden konnte, so dab Bouma 
eine reflektorische Ursache der Senkung, ahnlich dem Golftzschen Klopfversuch 
annimmt. 

Braun hat iber die Verhaltnisse des Blutdrucks bei der 
vorderen Splanchnicusanasthesie durch Kummer genaue Unter- 
suchungen ausfiihren und veréffentlichen lassen und hat einen Vergleich mit dem 
Blutdruck bei Operationen im selben Gebiet in reiner Narkose, kombinierter 
Betaubung und reiner Bauchwandbetaubung gezogen. Die Beobachtungen an 
167 Fallen ergeben folgende Aufstellung: 


Bei 109 Bei 47 Bei 8 Splanch.-An. 

Splanch.-An.| Narkosen + Narkose 
TAC CICR SET UNO cet ate wont srs oan oe | 9-1 17-0 0 
II. Senkung um 20-30 mm Hg.......---- 523 532 50:0 (4 Falle) 
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Bei 3 Kranken, bei denen die Oberbauchoperation in reiner Bauchwand- 
betaubung méglich war, sank der Blutdruck je einmal um 20—30 mm, bis zur 
Halfte und bis zur Unme®barkeit. 

Bei der Splanchnicusanasthesie stellte sich sofort nach der Einspritzung in 
der Mehrzahl der Falle eine Blutdrucksenkung ein, deren gewohnlicher Kurven- 
verlauf sich aus Fig. 63 ergibt. 

Kummer fand demnach bei Splanchnicusanasthesie einen ahnlichen Verlaut 
des Blutdrucks wie bei Narkose; nur war die Blutdrucksenkung bei der 
Splanchnicusanasthesie etwas ausgepragter und ganz wenig haufiger als bei 
Narkose. Falle mit erheblicher Blutdrucksenkung oder vollends Kollapse hat 
Kummer nicht beobachtet; er mit, den Erfahrungen Brauns an 900 Fallen 
vorderer Splanchnicusanasthesie entsprechend, den vorkommenden Blutdruck- 
senkungen keine wesentliche Bedeutung bei. 

Aus der Braunschen Klinik hatte auch schon friiher Bachlechner berichtet, 
daB nach Erfahrungen an 600 vorderen Splanchnicusanasthesien keine starkeren 
Blutdrucksenkungen als etwa bis zur Halfte eintraten. Mit diesen Beobachtungen 
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decken sich auch die Ergebnisse der Leipziger chirurgischen Klinik (Payr) nach 
Erfahrungen an 198 Fallen, itber die Ténniessen berichtet. 

Kummer errechnet aus den Zahlen von Metge, daB er bei 104 hinteren 
Splanchnicusanasthesien in 75% einen Abfall des Blutdrucks weit unter die 
Halfte, bei 9 Fallen bis zur Unmefbarkeit festgestellt habe; bei seinen 13 vor- 
deren Einspritzungen sank 1mal der Blutdruck nicht, Imal um 20—30 mm, 
6mal auf ?/,—1/,, 3mal auf +/,—*/,, 2mal bis zur UnmeSbbarkeit; Senkung unter 
die Halfte hatten daher nur 385%. 

Aus diesen Zusammenstellungen mu8 der Schlu8 gezogen werden, da8 die 
hintere Splanchnicusandsthesie doch haufiger mit Blut 
drucksenkung einherzugehen pflegt, und daB die Blutdrucksenkung 


Fig. 63 
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Haufiger Verlauf der Blutdruckkurve bei vorderer Splanchnicusandsthesie 
(nach Kummer, Bruns’ Beitrage 148, S. 745). 


bei ihr auch oft héher ist als bei der vorderen, bei der sie aber 
auch nicht ganz fehlt. 

Ich habe den Eindruck, daB die Blutdrucksenkungen zum mindesten gewisse 
Beziehungen zur Splanchnicusanasthesie haben, da8 sie wahrscheinlich eine 
Folge der Splanchnicuslahmung sind. Diese Auffassung entspricht auch den 
physiologischen Feststellungen, insbesondere der neueren Arbeit von Schilf und 
Ziegner, die zu dem Schlu8 kommen, daB jede Anasthesie, die gleichzeitig den 
Splanchnicus lahmt, sei es nun Lumbal- oder Splanchnicusanasthesie, mit 
groBeren Blutdrucksenkungen zu rechnen hat. 

Schilf und Ziegner fanden, wenn sie nur in den kiinstlich abgeschlossenen lumbalen 
Duralraum Novocain einspritzten, héchstens geringe (5—10 mm Hg) Blutdrucksenkungen. 
Spritzten sie dagegen in den thoracalen Duralraum, der durch eine Unterbindung in Hohe 


des ersten und letzten Brustwirbels abgeschlossen war, so bekamen sie die bei der gewdhn- 
lichen Lumbalanasthesie iibliche Blutdrucksenkung. 


Sie fiihren diese auf die Lahmung der mit den Dorsalnerven verlaufenden 
sympathischen Bahnen, d. h. in erster Linie des Splanchnicus, der die Con- 
strictoren der DarmgefaBe enthalt, zurtick. Sie halten diese Constrictorenlahmung 
fir so bedeutungsvoll, da8 sie von einer beiderseitigen Splanchnicusandsthesie 
wegen der Blutdrucksenkung immer iible Zufalle erwarten. Was diese Meinung 
betrifft, so sind von der Seite der Blutdrucksenkung bei Splanchnicusanasthesie 
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gliicklicherweise keine iiblen Zufalle eingetreten. Weder Metge noch wir haben 
bei genauer Beobachtung derartige Folgen der Blutdrucksenkung beobachiet. 

Somit haben wir mit der Tatsache zu rechnen, da8 bei Splanchnicusanasthesie, 
besonders oft bei gelungener Andsthesie, nach etwa 10—30 Minuten, wahtr- 
scheinlich weniger bedingt durch die Resorption des Giftes als durch die 
Splanchnicuslahmung an sich, eine Blutdrucksenkung eintritt, die allerdings 
bisher kaum zu wesentlichen Stérungen gefiihrt hat, aber zusammen mit der 
Novocainresorption, der Wirkung des Eingriffs u. a. m., insbesondere bei Schwer- 
kranken, doch mal bedenklich werden kann. Somit stellt diese B1 utdruck- 
senkung einen erheblichen Nachteil der Splanchnicus- 
anasthesie dar. 

Fig. 64. 
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Blutdruck nach hinterer Splanchnicusanasthesie 
ohne Pituglandol mit Pituglandol 
(nach Harke, Zbl. f. Chir. 1925, Nr. 11, S567). 


Harke glaubt, im Pituglandol das geeignete Gegenmittel gegen diese 
Art der Blutdrucksenkung gefunden zu haben: Durch subcutane Einspritzung 
von lcm? Pituglandol, 10 Minuten vor Beginn der Splanchnicusanasthesie, 
gelang es ihm, unter 28 Kranken meiner Abteilung die sonst gewohnlich ein- 
tretende Blutdrucksenkung 24mal zu vermeiden. Weitere Untersuchungen mussen 
entscheiden, ob diese Beobachtung allgemein zutrifit. 

Die Pulszahl stieg bei der Mehrzahl der Kranken Pauls innerhalb der 
ersten Viertelstunde auf 120—160 Schlage; die héchste Frequenz war 30 Minuten 
nach der Einspritzung erreicht, der Puls hielt sich 1—3 Stunden auf dieser 
Hohe und fiel dann langsam zur Norm ab. Hoffmann sah Pulssteigerungen von 
4—12, nur einmal 32 Schlagen in der Minute. Schmidt sah unter 22 Beob- 
achtungen ein Ansteigen des Pulses [Smal wun, 3—54, durchschnittlich 
17 Schlage, ein Absinken 2mal um 6 und 13 Schlage, ein Gleichbleiben 2mal. 

Auch in bezug auf die Pulszahl1 stammen die sorgfaltigsten Beob- 
achtungen von Metge. Die Pulszah! ist nach Metges Ansicht lediglich von 
psychischen FEinfliissen, d. h. vom Erregungszustand, von der Angst vor 
Schmerzen, von Schmerzen selbst u. s. W. abhangig, wenn man von ganz 
schwachen Herzen und ganz besonders eingreifenden Operationen absieht. Die 
Pulszahlkurven sind daher sehr wechselnd, entsprechen durchaus nicht den Blut- 
druckkurven. Besonders haufig findet man einen Anstieg kurz vor der Ein- 
spritzung bis zum Operationsbeginn, dann Abfall, sobald der Kranke sich von 
der Schmerzlosigkeit des Eingriffs tberzeugt hat. Anderseits findet man auch 
dauernd hohe Pulszahlen, ferner gleichmabig niedrige Pulszahlen, zuweilen mit 
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Zacken gegen Ende des Eingriffs, bevor zum BauchdeckenschluB Narkose nétig 
wurde. Der weitere Verlauf der Pulszahl ist natiirlich vom postoperativen Ver- 
lau! abhangig. Wir haben etwa dieselben Beobachtungen gemacht. 

Metge hat bei 40 Anasthesieen die K6rperwarme (im Mund oder 
After) gemessen. Das einzige greifbare Ergebnis war, daB die Kérperwarme bei 
20 Fallen von starker Blutdrucksenkung 9mal, bei 15 Kranken mit halber 
Senkung 2mal, bei 5 Fallen ohne nennenswerte Senkung 3mal unter 35°, ja 
bis 34° herabsank. Metge halt das Verfahren fii technisch nicht geniigend 
durchgebildet und erwahnt daher diese Zahlen ,nur der Vollstandigkeit halber“. 

Graf findet, daB die arterielle Blutung, besonders aus den 
GefaBen der kleinen Kurvatur, manchmal sehr stark sei. Venenfillung hat er 
nicht beobachtet. Nachblutungen schiebt er auf das Suprarenin. — Metge 
fand bei 20% seiner Falle die Mesenterialvenen strotzend oder auffallend gefullt, 
konnte aber kein System (Zusammenhang mit der Blutdrucksenkung?) in diese 
Beobachtungen bringen. Auf der anderen Seite trat einmal bei wieder steigendem 
Blutdruck eine Nachblutung aus bisher schweigenden GefaBen der kleinen Kur- 
vatur und der Bauchdecken auf. — Bei der Einspritzung von Novocain- 
Suprarenin ins Gebiet der Ursprungsstellen der Arteria coeliaca und mesenterica 
superior, wie dies jede Splanchnicusanasthesie mit sich bringt, ist von vornherein 
eine gewisse Blutleere des Darms zu erwarten, die durch die haufig eintretende 
allgemeine Blutdrucksenkung vielleicht noch verstarkt werden kénnte. Tatsach- 
lich bin ich nach unseren Erfahrungen der Uberzeugung, daB die operative 
Blutuneg, z. B. bei Magenoperationen, in Splanchnicusanasthesie eine viel g e- 
ringere ist als bei Magenoperationen in Narkose. Dieses Verhalten bringt 
auBer dem geringeren operativen Blutverlust auch noch andere, insbesondere 
auch technische, Vorteile mit sich. Eine Uberfiillung der Venen ist mir nie auf- 
gefallen. 

Metge fand in */; seiner Falle lebhafte Peristaltik (am Magen, Dinn- 
oder Dickdarm); auch auffalliger Contractionszustand des Darms war notiert. 
Denk sah den Darm bei einer Reihe guter Splanchnicusanasthesien auffallend 
kontrahiert, was er auf eine Unterbrechung der die Darmbewegung hem- 
menden Splanchnicusfasern zurtickfithrt. Auch Kutscha-Lissberg spricht von 
einem hochgradigen Contractionszustand von Magen und Darm, der fir 
gewohnlich den raschen Uberblick erleichtere, bei Magenoperationen ohne 
groben Befund jedoch oft recht storend wirke. — Von derartigen Zustanden des 
Magens oder Darms ist mir nichts Bemerkenswertes aufgefallen. 

Denk hebt als besonderen Vorteil die Erschlaffung der Bauch- 
decken hervor; nur dann, wenn diese vorhanden war, war die Anasthesie gut. 
Wodurch diese Beobachtung Denks, die von anderen Chirurgen nicht gemacht 
wurde, bedingt ist, ist nicht recht klar. DaB eine intralumbale Einspritzung, wie 
Hartel (Chirurg. KongreB 1921) meint, die Ursache sei, kann nicht gut ange- 
nommen werden, da Denk die Erschlaffung regelmaBig, die bei der intralumbalen 
Einspritzung zu erwartenden Kollapse unter seinen ersten 85 Fallen aber nicht 
beobachtete. 

Recht stérend kénnen bei: der Splanchnicusanasthesie immer wiederkehrende 
Witirg- und Brechbewegungen sein, wie sie mitunter, besonders bei 
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Zug am Magen auftreten. Darauf wird von verschiedenen Chirurgen hin- 
gewiesen. Paul ist der Ansicht, daB diese Storung bei Magenoperationen in 
Splanchnicusanasthesie starker sei als bei solchen in gewdhnlicher Lokal- 
anasthesie. Ich glaube, daB das Wirgen und Erbrechen bei Zug am Magen zum 
Teil durch ein Ausdriicken des Mageninhalts in die Speiseréhre bedingt ist, das 
beim Nichtnarkotisierten natiirlich Wiirg- und Brechreflexe auslésen muBf. 

Metge halt es fiir méglich, daB die ersten W inde und der erste Stuhl 
bei den in Splanchnicusanasthesie Operierten ein wenig spater auitreten als bei in 
Narkose Operierten. Zweimal hat er lange Zeit einen aufgetriebenen Leib bemerkt, 
trotz taglichen Stuhlgangs. Sonst sind keine wesentlichen Anderungen im Ver- 
lauf gegeniiber dem bei in Narkose Operierten beobachtet worden. Dagegen hat 
Metge eine Zeitlang nach Gastroenterostomien in Splanchnicusanasthesie haufig 
postoperatives Erbrechen gefunden, ohne aber bestimmte Vergleiche mit Narkose- 
operationen ziehen zu kénnen. — Kutscha-Lissberg glaubt, daB einige Tage 
nach der Splanchnicusanasthesie sich mitunter eine Atonie des oberen Ver- 
dauungstractus, insbesondere des Magens, entwickle, die sich in galligem, sehr 
qualendem Erbrechen auBere. Er sah dies bei 75 Splanchnicusanasthesien 11mal 
(146%); nachdem regelmaBig 1 mg Atropin vor der Operation gegeben wurde, 
sah er diese Komplikation unter 103 Fallen nur noch 9mal. Die beiden Todes- 
falle, die Kutscha-Lissberg mit dieser Spatfolge in Beziehung bringt (Mesen- 
terialschlitzeinklemmung, Diinndarmvolvulus), kénnen bei jeder Betaubungsform 
®orkommen und kaum auf derartige Ursachen zuriickgefiihrt werden. Finsterer 
beobachtete in fritheren Jahren 6fters geringe Grade von Darmtras h edt 
nach Operationen in Splanchnicusanasthesie, glaubt aber in der letzten Zeit, daB 
diese gelegentliche Darmtragheit nicht Folge der Splanchnicusanasthesie sei, 
sondern andere Griinde habe, vor allem zu haufigen Gebrauch von Pantopon 
oder Morphium. Nie sah Finsterer jedentalls bedrohliche Grade von Meteorismus 
und Darmatonie. | 

Mir sind derartige Stérungen nie aufgefallen. Beim Fehlen anderweitiger 
Stérungen verlauft nach unseren Erfahrungen die Magen-Darm-Tatigkeit nach 
Operationen in Splanchnicusanasthesie nicht anders als bei gutem Verlauf von 
Narkoseoperationen. 

Denk sieht sogar bei der Splanchnicusbetaubung Ausblicke auf eine mégliche 
Beeinflussung gewisser darmparalytischer Zustande durch die Leitungsunter- 
brechung der Splanchnici, Ausblicke, die in gewisser Hinsicht durch die Behand- 
lung des postoperativen paralytischen Ileus mit der splanchnicuslahmenden 
Lumbalaniisthesie (Mayer) verwirklicht wurden. 

Ob postoperative Muskelspasmen (Noélle, 5 Stunden nach Probe- 
laparatomie lokaler ,,Tetanus“ der Bauchdeckenmuskulatur, Kutscha-Lissberg, 
5—15—30 Stunden nach einer Lumbal- und Splanchnicusanasthesie, mit Kol- 
laps, klonische Zuckungen in den Beinen) mit der Splanchnicusbetaubung in 
Zusammenhang gebracht werden konnen, erscheint mir im hdéchsten Grade 
zweifelhaft. 

Therapeutische Versuche mit Splanchnicusanasthesie bei peritonitischer 
Darmlahmung, an die Kutscha-Lissberg beim Versagen der gebrauchlichen 
Darmtonica denkt, sind meines Wissens noch nicht gemacht worden. 
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Hermann Meyer hat, um bei einem Fall von Kardiospasmus festzustellen, wie 
weit der Sympathicus auf dieses Krankheitsbild einen Einflu8 ausiibt, eine Andsthesie des 
Nervus splanchnicus von hinten mit beiderseits je 30 cm* einer 1%igen N.-S.-Losung unter 
der 12. Rippe und 3cm unterhalb dieses Einstichpunktes mit je 15 cm* beiderseits gemacht. 
Nach der Einspritzung hérten die krampfartigen Schmerzen auf. Die nach */2 Stunde vor- 
genommene Durchleuchtung zeigte, daBS der Brei sich oberhalb der Kardia zunachst genau 
so staute wie vorher. Alsdann flo®B der Brei in fast bleistiftdickem Strahl rhythmisch bei 
jeder Erhdhung des Druckes in der Speiserdhre ab, so daB nach 20 Minuten der groBte 
Teil des Breies im Magen angelangt war, der, ektatisch, bis tief ins kleine Becken reichte, 
keine Erscheinungen von Gastrospasmus zeigte. Meyer schlieBt aus dem Versuch, daB die 
zeitweise Ausschaltung des Splanchnicus den Krampf des Magenmundes herabgesetzt hat, 
der Sympathicus also bei dem Zustandekommen des Kardiospasmus mitwirken miisse. 

Weitere Eriahrungen in dieser Richtung liegen nicht vor. 

Jirasek empfiehlt fiir diejenigen Singultusformen, bei denen eine aus- 
gedehnte Reizung der sympathischen Bauchganglien vorliege, die Splanchnicus- 
anasthesie. 

Ténniessen halt fir Gegenanzeigen gegen die Splanchnicus- 
anasthesie schwere primare und sekundaére Andmien (Blutdrucksenkung!) 
und allgemeine Sepsis und Pyamie, wegen der Metastasengefahr. Diesen beiden 
Gegenanzeigen wiirde ich nicht folgen; insbesondere bei anamischen Kranken 
hat uns die Splanchnicusanasthesie ganz besondere Vorteile gebracht. 

Dagegen sind unbedingt auszuschlieBen alle Neuropathen. 


Bei einer gréBeren Zahl von MHarnacetonuntersuchungen nach Operationen, die 
Fri. Dr. Stelling im Jahre 1923 auf meiner Abteilung vorgenommen hatte, war aufgeiallen, 
daB bei einigen in Splanchnicusandsthesie operierten Kranken das Harnaceton nach der 
Operation im allgemeinen sehr wenig vermehrt oder sogar vermindert war. Diese Beob- 
achtung veranlaBte Fri. Dr. Stelling, damals schon, und besonders in den Jahren 1924/25, 
sehr eingehende Untersuchungen tiber die Blutzuckerverhdltnisse 
nach Splanchnicusandsthesie an 10 Diabetikern auszufiihren. Beim 
normalen Menschen scheint die Novocaineinspritzung sowohl an den Splanchnicus wie in der 
Peripherie die Blutzuckerwerte nicht wesentlich zu verandern. Dagegen traten bei den 
10 Diabetikern durch die Splanchnicusandsthesie sehr erhebliche Anderungen des Blut- 
zuckergehalts ein: 2mal wurde er erhdht, 1mal war er wechselnd, 7mal wurde er, nach 
einer kurzen Steigerung, erniedrigt, durchschnittlich um 59 Milligrammprozent, als Héchst- 
zahl um 127 Milligrammprozent; meistens trat nach der N.-S.-Einspritzung (untersucht 
wurde niichtern, dann kam das Friihstiick, dann Splanchnicusanidsthesie, 12 Uhr Essen, 
abends wurde wieder niichtern untersucht, dann Abendessen, dazwischen wiederholte Unter- 
suchungen) in den ersten 2—3 Stunden zuerst eine Steigerung des Blutzuckers ein, der dann 
bis zum Abend die wesentliche Senkung folgte, die sich gewdhnlich am ndchsten Tag wieder 
ausglich; zuweilen blieb auch eine geringe Senkung langer bestehen. Diese Blutzucker- 
steigerungen und Senkungen verliefen durchaus anders als die normalen Tageskurven bei 
Diabetikern, und auch als die Kurven nach nur peripherer Novocaineinspritzung bei 
Diabetikern. Man mu8 daher die Anderung doch mit der Splanchnicusandsthesie in Zusammen- 
hang bringen. Wodurch diese anfangliche Steigerung bedingt ist, ist nicht ganz klar; eine 
Suprareninwirkung allein kann es nicht sein, da bei peripherer Einspritzung bei Diabetikern 
die Kurve nicht in der gleichen Weise verlief und auch bei Splanchnicusandsthesie ohne 
Suprarenin bei einem Diabetiker eine anfingliche Steigerung erzielt wurde. Die Blutzucker- 
senkung mu dagegen wohl als Folge der vortibergehenden Splanchnicuslahmung aufgefaBt 
werden, sei es, dafs man eine Ausschaltung der neurogen bedingten oder neurogen beein- 
fluBten Zuckerbildung annimmt, oder eine voriibergehende Ausschaltung der Nebennieren, 
die teils auf dem Nervenwege, teils durch ihr Sekret die Zuckerbildung steigern kénnen. 
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Wenn den Untersuchungen, die Frl. Dr. Stelling ver6tientlichen wird, im Zeitalter des 
Insulins auch keine therapeutische Bedeutung wesentlicher Art zukommt, so sind sie doch 
theoretisch zweifelsohne sehr interessant. 

Bei Operationen in Splanchnicusandsthesie, die in der chirurgischen Klinik in Rostock 
ausgefiihrt wurden, untersuchten Dewsch und Liepelt die Hautcapillaren am Nagelrand. Sie 
fanden zusammen mit der eintretenden Blutdrucksenkung eine Capillarerweiterung, 
mit dem Nachlassen der Novacainwirkung und dem Blutdruckanstieg eine -verengerung. 
Eine befriedigende Erklarung ist den Untersuchern nicht mdglich. 

Auf die Bedeutung der Splanchnicusbetaubung fiir die Diagnostik der Bauch- 
erkrankungen und auf ihre therapeutische Wirkung bei der Bekampfung der Anurie 
wurde schon im allgemeinen Teil hingewiesen. 


C. Spezieller Teil der Bauchhohlenbetaubung. 


Fiir die 6rtliche Betaubung bei Bauchhéhlenoperationen im einzelnen ergeben 
sich folgende Richtlinien: 

Mit der einfachen Bauchwandbetaubung im Schnittgebiet 
kénnen Gastrotomien und Gastrostomien, Jejuno-, Ileo-, Coeco- und Kolostomien, 
Cholecystostomien bei groBer Gallenblase und ahnliche Operationen schmerzlos 
ausgefiihrt werden. Auch kann so ein tuberkuldser Ascites entleert, wandstandige 
Abscesse der Bauchhohle, der Leber u. s. w. kénnen so eréffnet werden u. a. m. 

Von intraperitonealen Eingriffen eignen sich fir die ortliche 
Betaubung in erster Linie die umschriebenen Eingriffe, bei denen sich fiir die 
einzelnen Organe folgende Regeln ergeben: 

1. Magen. Gastroenterostomien, vorsichtig ausgefiihrt, sind bei 
vielen Kranken in rein 6rtlicher Bauchwandbetaubung, vielleicht unter Ein- 
schiebung eines kurzen Rausches fiir die Untersuchung und Zurechtlegung fur 
die Naht, méglich. Bei einem groBen Teil der Kranken geht dies aber nicht; viel- 
mehr ist eine Betaubung der sensiblen Teile des Magens und Darmes notwendig. 
Diese wird fiir Gastroenterostomien ebenso wie fiir die Resektionen des 
Magens und des Duodenums am besten durch Splanchnicusanasthesie 
herbeigefithrt; unter Umstanden kann mesenterial nachgespritzt werden, wenn 
nicht von vornherein mesenterial eingespritzt werden soll. Dabei ist fiir die 
Anzeige und Technik der 6rtlichen Betaubung unwesentlich, ob wegen Magen- 
ulcus oder Magencarcinoms operiert wird. Bei beiden Erkrankungen konnen 
Beziehungen zur oder Veranderungen an der hinteren Bauchwand die vordere 
Splanchnicusandsthesie und mesenteriale Einspritzungen erschweren oder un- 
méglich machen und die Wirkung der drtlichen Betéubung iiberhaupt beeintrach- 
tigen. Bei geniigender Geduld kommt man aber mit drtlichen Nachspritzungen 
meist doch zum Ziel. 

Finsterer empfiehlt die értliche Betaubung besonders auch fir Opera- 
tionenan der Kardia (Carcinom, Kardiospasmus). Auch ich glaube, daB 
diese Operationen leichter iiberstanden werden, wenn es gelingt, sie in 6rtlicher 
Betaubung (ausgedehnte Betaubung der Bauchwand und vordere Splanchnicus- 
anasthesie, nach Bedarf noch értliche Einspritzung hinter die Kardia) durchzu- 
fithren. Doch miissen noch weitere Erfahrungen gesammelt werden. 

Finsterer operiert auch die akut-perforierten Magen- und 
Duodenalgeschwire in 6rtlicher Betaubung, meistens unterstiitzt durch 
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zeitweiligen Atherrausch, z. B. zur Reinigung der Bauchhéhle. Auch wir 
wenden seit langerer Zeit die drtliche Betaubung bei der Operation der akut-per- 
forierten Magengeschwiire an und haben sie gerade dabei immer mehr schatzen 
gelernt; die drtliche Betaubung mit hinterer Splanchnicusanasthesie gelingt dabei 
sogar tiberraschend gut. Auch Biener berichtet tiber 9 perforierte Magen- 
geschwiire, die in értlicher Betaubung, mit bestem Erfolg hinsichtlich der Be- 
taubung, operiert wurden. 

DaB bei den Operationen an Magenkranken, die durch chronische 
oder akute Blutung ausgeblutet sind, die drtliche Betaubung die GroBe 
und Gefahr des Eingriffes erheblich herabsetzt, kann kaum bestritten werden. 

Fiir besonders empfehlenswert halte ich die értliche Betaubung bei den 
groBen und langwierigen Operationen, die wegen Ulcus pecticum jejuni 
und iiberhaupt bei Beschwerden nach fritheren Magenoperationen auszufthren 
sind. Bei der langen Dauer dieser Operationen sind hier zuweilen zweite Ein- 
spritzungen ndtig. 

Wiirde bei einer Duodenaloperation das retroperitoneale Duo- 
denum mobilisiert werden miissen, so mi®te bei Bedarf értlich hinter das 
Duodenum eingespritzt werden, um auch die parietale Sensibilitat der hinteren 
Bauchwand bestimmt auszuschalten. 

2 Fur Galilenblasen- tnd Gallengangsoperationen 
macht die 6rtliche Betaubung haufig Schwierigkeiten. Vorbedingung ist eine 
geniigend ausgedehnte Betaubung der Bauchwand im ganzen Schnitt- und 
Operationsgebiet, auch tiber die Mittellinie hinaus nach links, rechts am besten 
dem rechten Rippenbogen entlang, mit Unterspritzung des Rippenbogens; ins- 
besondere muff auch das Ligamentum teres beriicksichtigt und nicht zu selten 
besonders eingespritzt werden. Die Eingeweide werden am besten durch eine 
sichere vordere oder hintere Splanchnicusanasthesie betaubt, die unter Umstanden 
durch 6rtliche Einspritzungen ins Gallenblasenbett und ins Choledochusgebiet 
erganzt werden kann. 

Die iiber den Phrenicus geleitete Zwerchfellsensibilitat wird meist nicht in 
Anspruch genommen. Die Sensibilitat des vorderen wandstandigen Zwerchfells 
wird durch gute Betaubung entlang dem Rippenbogen unterbrochen. 

Da bei starker Mobilisierung der Leber auch an den am Retroperitoneum 
festsitzenden Aufhangebandern der Leber gezogen wird, ist es gut, in die 
rechte Seite des Retroperitoneums von der Wirbelsaule bis gegen das Ende der 
12. Rippe hin unter dem Verlauf der 12. Rippe noch etwa 30—40 cm® +/,% iges 
N.S. einzuspritzen, um diese Schmerzquelle und auch die hintere Zwerchfell- 
sensibilitat auszuschalten. 

Bei ungentigender Anasthesie wirde man bei Gallenblasen- bzw. Gallen- 
gangoperationen im Bereich der Leberpforte bzw. des Ductus choledochus und 
der Arteria hepatica nachtraglich mit Leichtigkeit einspritzen kénnen. 

Auch die Mobilisierung des Duodenums haben wir zeitweise bei sonst vor- 
zuglicher Anasthesie noch etwas schmerzhaft gefunden, was sich aber durch eine 
retroduodenale Einspritzung von */,%igem N.S. sehr leicht beseitigen liefe. 

Bei mageren Kranken, insbesondere Frauen, mit beweglicher Leber lieBe 
sich vielleicht die Gallenblase auch mit rein 6rtlichen Einspritzungen ins 
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Gallenblasenbett und ins Gebiet der Arteria cystica entfernen. Dies sind aber 
seltene Ausnahmen. 

Finsterer empfiehlt im allgemeinen Leitungsanasthesie der Bauchdecken und 
zur Auslésung der Gallenblase bzw. wahrend der andern notwendigen Eingriffe 
in der Tiefe eine Rausch- oder oberflachliche Narkose. 

Braun beginnt Gallenoperationen mit einem Mittelschnitt, macht dann seine 
Splanchnicusanasthesie und schaltet so das Eingeweidegefithl aus. Dieses Ver- 
fahren erscheint recht empfehlenswert. 

Besonders bei [kterus glaube ich, daB die Operation fiir den Kranken 
durch die 6rtliche Betaubung sehr erleichtert wird. Dies gilt fiir Gallensteine, 
Tumoren und andere Ursachen. 

3. Operationen am Pankreas sind selten. Bei akuter Pankreatitis wird 
man am besten in 6rtlicher Betaubung der Bauchwand iiber dem Pankreas be- 
ginnen, dann im Atherrausch die nétigen Eingriffe am Pankreas vornehmen. 
Dies setzt natiirlich eine vorherige, wenigstens annahernde Diagnose voraus. 

4. Wenn vor Operationen am Diinndarm keine Splanchnicusanasthesie 
ausgefiihrt wurde, ergibt die Einspritzung an die Mesenterialwurzel oder, bei 
umschriebenen Eingriffen, in die peripheren Teile des Mesenteriums vorziigliche 
MOglichkeiten der 6rtlichen Betaubung. 

5. Die Appendicitis operieren wir bei sonst gesunden Menschen 
jugendlichen und mittleren Alters fast regelmaBig in Athernarkose. Die drtliche 
Betaiubung wenden wir bei Appendixoperationen im allgemeinen nur bei alteren 
Menschen an, bei jiingeren nur bei besonderer Anzeige. 

Die Appendixentfernung ist bei beweglichem Coecum haufig schmerzlos 
moglich, wenn einfach das Gebiet des Bauchschnittes betaubt wurde. Die Be- 
tiubung des Schnittgebietes wird allerdings besser nicht in einfacher Linien- 
oder Spindelform, sondern durch geniigend ausgedehnte rhombische Um- 
spritzung vorgenommen, wobei insbesondere die seitliche Bauchwand gut ein- 
gespritzt werden mu8, um auch das Einsetzen von Haken unempfindlich zu 
machen. Ist dann die Entwicklung des Coecum und der Appendix schmerzhaft, 
mu eine kurze Rauschnarkose gegeben werden. Ist die Entwicklung schmerzlos, 
macht aber das Abbinden des Mesenteriolum Schmerzen, so kann in das Mesen- 
teriolum eingespritzt werden. 

Um eine Appendicitis in ortlicher Betaubung sicher schmerzlos auch in der 
Tiefe operieren zu kénnen, muB auBer dem Gebiet des Schnittes zunachst die 
viscerale Sensibilitat fiir die Appendix, welche aus dem Bereich der Arteria 
mesenterica superior bzw. colica dextra stammt, ausgeschaltet werden. Damit 
ware jedoch noch keine véllige Betaubung zu erzielen; denn schmerzhaft bei 
der Appendektomie ist auch die Losung der natiirlichen und auch der patho- 
logischen Verwachsungen, die das Coecum und Colon ascendens mit der seit- 
lichen und hinteren Bauchwand haben; die Sensibilitat dieser Gebiete stammt 
aus den peripheren Spinalnerven, die dieses Gebiet versorgen, also etwa D 11, 
12 und L1 rechts. Das Gebiet der Arteria mesenterica superior bezieht seine 
sensiblen Aste etwa aus D 10, 11, 12, L1 und 2 rechts, vielleicht auch links. 

Aus diesen Griinden wiirde man eine sichere und vollige ortliche Betaubung 
der Appendixgegend bekommen durch paravertebrale Einspritzung von D 10 
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bis L2 beiderseits; oder aber kénnte man das Splanchnicusgebiet vorher in 
der oft beschriebenen Weise andsthesieren und noch Ortlich einspritzen, womit 
aber die retroperitoneale Sensibilitat nicht sicher ausgeschaltet ware. Viel ein- 
facher erscheint mir eine Einspritzung ahnlich der, wie wir sie zur Nephrektomie 
verwenden. Ortliche Einspritzung des Schnittgebietes, Einspritzung in den retro-. 
coecalen Raum von hinten her so, wie dies Braun und Ldwen beschrieben haben, 
damit sowohl der Ubergang des seitlichen parietalen Peritoneums auf das vis- 
cerale unempfindlich gemacht, wie auch die viscerale Sensibilitat der Arteria colica 
dextra bzw. Mesenterica superior ausgeschaltet wird, letzteres besonders dann, wenn 
mit der retroperitonealen Einspritzung noch eine Einspritzung gegen den rechten 
Splanchnicus verbunden wird. Im ganzen wird man etwa 60—70 cm® */,%igen 
N.S. zu der letzteren Einspritzung brauchen. Liegt die Appendix im kleinen 
Becken, so ist vom lumbalen Gebiet aus noch gegen die Riickwand des kleinen 
Beckens hin geniigend Lésung einzuspritzen. Im letzteren Fall ist die Anasthe- 
sierung nicht ganz sicher. 

Entstehen dennoch, insbesondere bei medial gelegenen Wurmfortsatzen, 
Schmerzen bei der Auslésung, kann leicht durch eine kurze Rauschnarkose nach- 
geholien werden. 

Finsterer empfiehlt ebenfalls, die Betaubung des Schnittgebiets gentigend 
seitlich auszudehnen, indem er handbreit seitlich vom Schnittende, d. h. etwa in 
der mittleren Achsellinie, durch facherformige Einspritzung der Bauchdecken 
eine Leitungsanasthesie herbeiftihrt. Er macht darauf aufmerksam, daB dabei am 
medialen unteren Schnittende noch Schmerzen empfunden werden, die in die 
Blasengegend verlegt werden und anscheinend dadurch bedingt sind, daB das 
wandstandige Bauchfell in der Blasengegend schmerzleitende Anastomosen zum 
Plexus sacralis hat. Deshalb miisse hier noch 6rtlich ins Peritoneum eingespritzt 
werden. (Da wir stets zur Leitungsbetaubung noch die Ortliche Infiltration des 
Schnittes hinzufiigen, fallt dies fiir uns weg.) 

Die retroperitoneale Sensibilitat schaltet Finsterer durch seine sog. Tiefen- 
elnspritzun oe invdilesh ossaal jacasaus: 

2cm nach innen und oben von der Spina anterior superior wird mit einer 15 cm langen 
Nadel eingestochen, bis man auf der medialen Seite der Darmbeinschaufel auf Knochen 
st6Bt. Dann wird die Nadel etwas zuriickgezogen, das 4uBere Ende der Nadel nach aus- 
warts und abwarts gerichtet. Dadurch bekommt die Nadelspitze die Richtung nach medial 
und etwas nach oben. Nun wird die Nadel vorgeschoben, bis sie wieder auf Knochen st6Bt. 
Dann zieht man die Nadel etwas zuriick, wendet das periphere Ende noch weiter nach 
auBen, wodurch die Nadelspitze medial gerichtet wird. Nun wird die Nadel neuerlich vor- 
geschoben, bis sie wieder auf Knochen st68t. Dadurch kommt man mit der Nadelspitze 
retrocdécal in die Fossa iliaca hinter den Musculus iliacus. Es ist aber unmdglich, bis in 
die Nahe der Synchondrosis sacro-iliaca heranzukommen, daher ist auch eine Verletzung 
der Vena und Arteria iliaca ausgeschlossen. Nun wird der retrocécale Raum mit Novocain- 
losung angefiillt; um die Diffusion derselben durch die Fascia iliaca zu erleichtern, trachtet 
man, die Fascie selbst mit der Nadel zu durchstechen. Das erreicht man in der Weise, daB 
man die Nadel, wenn sie am meisten medial auf den Knochen gestoRen ist, etwas zuriick- 
zieht, das 4uBere Ende der Nadel noch weiter nach aufSen dreht und nun die Nadel direkt 
medial vorschiebt, aber nur 1—2cm entsprechend der Dicke des Musculus iliacus, um nicht 
das Coecum von riickwarts her anzustechen und so eine Infektion des retrocécalen Gewebes 
zu erzeugen. Nun spritzt man ungefahr 15—20cm* */2%ige Novocainlésung retrocécal ein. 

Finsterer glaubt, daB diese Tiefeneinspritzung zusammen mit einer guten 
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Bauchwandbetaubung fir alle Falle ausreicht, mit Ausnahme der retrocécal 
und medial unter der Wurzel des Ieocoecums und des Mesenteriums verwach- 
senen Appendices, fiir deren Betaubung man eine paravertebrale Einspritzung 
von D 10 bis L4 oder eine rechtsseitige Splanchnicus- und eine paravertebrale 
Betaubung der Lumbalsegmente brauche. Statt dieser schwierigen Betaubungs- 
veriahren gibt er im allgemeinen einen Rausch, wenn die Tiefeneinspritzung 
nicht ausreicht; er macht diese letztgenannten Betaubungsverfahren nur dann, 
wenn jede Narkose unbedingt vermieden werden mub. 

AuBer der Ortlichen und tiefen Betaubung spritzt Finsterer regelmabig ins 
Mesenteriolum 5—10 cm* Lésung ein, da sonst, nach seiner Meinung, Schmerzen 
entstehen. 

6. Colon ascendens: es gilt etwa dasselbe wie fiir die Appendix; am 
besten eignet sich aber die rechtsseitige Splanchnicusanasthesie mit einer rechts- 
seitigen retroperitonealen Einspritzung und lokale Schnittbetaubung. 

7. Flexura hepatica: notwendig ist eine Ausschaltung des rechten 
Splanchnicus und ferner eine retroperitoneale Einspritzung im Bereich des 
Ubergangs der Flexura hepatica in das parietale Peritoneum, um auch diese 
Sensibilitat auszuschalten. Diese Einspritzung kann vor der Operation oder nach 
der Erdffnung des Bauches ausgefiihrt werden. 

8 Colon transversum: sehr einfach, beiderseits Splanchnicus- und 
Schnittgebietsbetaubung, unter Umstanden Nachspritzung ins Mesokolon und 
und ins Ligamentum gastrocolicum. 

9 Flexura lienalis und Milz: Die Andsthesierung ist verhaltnis- 
maBig schwierig wegen der Beziehung zum Zwerchtell und der Hochlage der 
Flexura lienalis. Es ist daher eine linksseitige Splanchnicusanasthesie, eine sorg- 
faltige Betaubung des linken Zwerchfellansatzes entlang dem Rippenansatz und 
eine Einspritzung in den linken retroperitonealen Raum notwendig, ahnlich wie 
bei der Leber fiir rechts beschrieben. Vorteilhaft wirkt bei Milzanasthesierung 
die paravertebrale Leitungsanasthesie von D9, 10, 11 und 12 links in etwa 
5—6cm Entfernung von der Wirbelsaule mit je 10 cm? 3/,%iger N.-S.-Losung. 

Gelingt die Milzbetaubung durch értliche Betaubung nicht in sicher unge- 
fahrlicher Weise, so ist eine értliche Betaubung der Bauchdecken und zur Ent- 
fernung der Milz eine Rauschnarkose angezeigt. Dies gilt insbesondere ftir die 
Operationen bei pernizidser Anamie. 

10. Colon descendens: es gilt dasselbe wie fur das Ascendens und 
Coecum Gesagte. 

11. Bei den Operationen am Colon sigmoideum gilt fiir die Bauch- 
wandbetaubung dasselbe, was bei der Appendixgegend gesagt wurde. Fir die 
Anlegung des Anus praeter geniigt oft die rein Ortliche Betaubung der Bauch- 
wand. Sie reicht aber nicht aus, wenn das Colon sigmoideum schwer auffindbar 
ist, oder sein Mesenterium kurz ist, oder wenn angeborene oder andere Ver- 
wachsungen mit der seitlichen Bauchwand bestehen. Dann muf mit einer Rausch- 
narkose nachgeholfen, oder die viscerale Sensibilitat mu durch eine retrokolische 
Einspritzung, etwa wie fiir die Appendix beschrieben, in der linken Lumbal- und 
Beckenkammgegend unterbrochen werden. Die Sensibilitat des Gebiets der Arteria 
mesenterica: inferior wird durch eine Einspritzung an die Vorderseite des 
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3, Lendenwirbels (in gleicher Weise wie bei der Splanchnicusanasthesie) von links 
her ausgeschaltet. Bei geniigender Freilegung kann auch sehr gut Ortlich in die 
Wurzel des Mesenteriums oder in dessen periphere Teile eingespritzt werden. 
Labat und Amster empfehlen zur Kolostomie die paravertebrale Unterbrechung von 
D 10—L 3 der betretienden Seite; dieses Verfahren hat wegen der vielfachen sensiblen 
Beziehungen manches fiir sich, scheint aber doch im ganzen etwas umstandlich. 


12. Schwierigkeiten macht die 6rtliche Betaubung bei denjenigen Oper a- 
tionen am Beckenteil des Mastdarmes, bei welchen die para-- 
sacrale oder 6rtliche perianale Betaubung nicht ausreichen. Wir wahlen dann 
meist die Lumbalandsthesie, die nach Bedarf durch értliche Betaubung des 
Schnittgebietes erganzt wird. Finsterer macht tiefe paravertebrale Einspritzungen 
in der Lendengegend und will auf diese Weise eine gute ortliche Betaubung er- 
zielen. Bei der groBen Ausdehnung der beteiligten sensiblen Segmente wird man 
sehr haufig nicht ohne Narkose auskommen, wenn man die Technik der Ortlichen 
Betaubung nicht zu sehr komplizieren will (Naheres s. beim Rectumcarcinom 
S. 151 und 152). 

13. Den DarmverschluB operieren wir meist in 6rtlicher Betaubung 
der Bauchwand im Schnittgebiet, wobei zur sicheren Vermeidung von Darm- 
verletzungen am besten schichtweise eingespritzt wird, und geben zur Entwicklung 
der Ileusursache oder anderen schmerzhaften MaSnahmen einen kurzen oder ver- 
langerten Atherrausch. Bei gesundem Herz und gutem Allgemeinbefinden kann 
auch vorteilhafterweise von der Splanchnicusanasthesie, bei Sitz der Ursache im 
kleinen Becken von der parasakralen oder der Lumbalanasthesie Gebrauch 
gemacht werden. Ist vor der Operation eine bestimmte Lokalisationsdiagnose 
méglich, so ist die értliche Betaubung natiirlich viel einfacher durchzufihren. 
Jedenfalls halten wir gerade beim Ileus die 6rtliche Betaubung ftir einen wesent- 
lichen Vorteil. 

Auf die diagnostische Bedeutung der Splanchnicusanasthesie 
beim DarmverschluB wurde schon im allgemeinen Teil hingewiesen. 

Sind Darmresektionen notig, kann O6rtlich ins Mesenterium eingespritzt 
und so auch die Abbindung des Mesenteriums schmerzlos gestaltet werden. 

14. Bauchverletzungen, bei denen der ganze Bauch abgesucht 
werden mu, werden bei einigermaBen gutem Allgemeinzustande in Allgemein- 
narkose operiert. Ist das Allgemeinbefinden irgendwie beeintrachtigt, so tut man 
gut, von den verschiedenen Formen der 6rtlichen Betaubung Gebrauch zu 
machen, zu denen man nach Bedarf eine Rauschnarkose zugeben kann. Ins- 
besondere gilt dies dann, wenn die Bauchverletzung umschrieben ist. 

15. Die Peritonitis wird fast ttberall in Allgemeinnarkose operiert. Es 
fragt sich jedoch, ob man die Ortliche Betaubung, unter Umstanden erganzt 
durch eine Rauschnarkose, nicht haufiger anwenden soll, weil sie die Kranken, 
insbesondere den Kreislauf und das Herz, weniger angreift als die Allgemein- 
narkose. DaB wir seit einigen Jahren die akute Magenperforation mit diffuser 
Peritonitis meist in 6rtlicher Betaubung der Bauchwand und Splanchnicus- 
anasthesie operierten, wobei wir, ebenso wie Finsterer und Biener, die besten 
Erfahrungen machten, wurde schon oben angefithrt. 


Finsterer hat von 11 diffusen Bauchfellentziindungen anderer Ursache, die er in Ort- 
licher Betaubung mit geringer Atherzugabe operierte, nur einen Kranken verloren, dagegen 
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bei Narkose mit Béllroth-Mischung von 7 Operierten 6, bei Narkose mit Ather von 
8 Operierten 4. 

Nach Jirasek sank in der Klinik Kukula die Sterblichkeit der Kranken mit eitriger 
Peritonitis von 48% auf 282% bei Anwendung der Splanchnicusandsthesie. Dagegen warnen 
Denk und Graf vor der Anwendung der Splanchnicusandsthesie bei Peritonitis. Auch ich 
wiirde mit der Splanchnicusandsthesie bei Peritonitis sehr vorsichtig sein. 


Anhang: Nieren und Harnleiter. 


1. Nieren. 


Eine anatomisch zuverlassige értliche Betaubung fiir Nierenoperationen 
wird seit 1911 angewandt. Man kann daher jetzt beurteilen, ob die angegebenen 
Verfahren praktisch verwertbar sind oder nicht. 

Da wohl iiberall zur Narkose bei Nierenoperationen nur 
Ather verwandt wird, sind die Gefahren dieser Narkose bei gesunden 
Nieren sicher gering. Immerhin stellt, wenn eine Niere entfernt wird, 
auch schon der Ather fiir die zuriickbleibende Niere eine gewisse 
Gefahr dar, die wohl schon manchmal das Entstehen einer postopera- 
tiven Nephritis mit tédlicher Anurie veranlaBt oder begiinstigt hat. 

Noch groBer wird diese Gefahr bei kranken Nieren mit ver- 
minderter Leistungsfahigkeit. Dabei ist die értliche Be 
taubung mit Novocain-Suprarenin sicher ungefahrlicher, obwchl 
sie auch gewisse Gefahren hat, die allerdings im wesentlichen von der Art der 


Novocainanwendung abhangig sind. 

Als einfachste Form der OGrtlichen Betaubung kénnte man an die Lumbal 
anadsthesie denken. jedoch miiBte man dann die andsthesierende Losung hoher treiben, 
als die Chirurgen im allgemeinen fiir ungefahrlich halten. Zudem hat die Lumbalanasthesie 
auch gewisse Stérungen an den Nieren (Albuminurie u.s.w.) zur Folge, die man besser 
vermeidet. 

So erhebt sich von selbst die Forderung nach einem einfachen, zuverlassigen 


und ungefahrlichen Verfahren der rein ortlichen Betaubung. 

Lawen teilte im Juni 1911 mit, daB er eine Pyelotomie wegen Nierensteins in der 
Weise in Lokal- bzw. Leitungsandsthesie ausgefiihrt hatte, daB er von vier etwa 4cm von 
der Mittellinie entfernten Einstichpunkten aus je 10 cm® 1%iger Novocain-Bicarbonat- 
Suprarenin-Lésung an die Austrittspunkte des 12. Dorsal- und 1.—3. Lumbalnerven aus der 
Wirbelsiule, weiter von vier 2 Querfinger iiber und parallel zum Darmbeinkamm liegenden 
Einstichpunkten aus den retroperitonealen Raum mit 80cm +*/2%iger Novocain-Bicarbonat- 
Suprarenin-Losung einspritzte, auBerdem noch mit derselben Losung das Schnittgebiet um- 
spritzte und so eine mit Ausnahme der Luxation der Niere vollstindige Schmerzlosigkeit 
bei dieser Pyelotomie erreichte. 

Durch den Vorschlag Ldwens mit angeregt, haben wir Anfang Juli 1911 eine 
Nephrotomie wegen calculéser Pyonephrose auf die Weise ausgefiihrt, da8 wir einfach 
das Gebiet des Weichteilschnittes oberflichlich und tief lokal mit Novocain-Suprarenin 
infiltrierten und fiir die dabei selbstverstandlich schmerzhafte Luxation der Niere einen 
zweimaligen Atherrausch gaben. 

Da aber inzwischen die Technik der paravertebralen Leitungsandsthesie 
weiter ausgebaut worden war, haben wir Mitte Juli 1911 eine Nephrotomie, ebenfalls wegen 
calculéser Pyonephrose, in reiner Leitungsandsthesie ausgefiihrt, und zwar mit vollem Erfolg 
hinsichtlich der Schmerzstillung. Wir haben das Verfahren zunachst auch weiter angewandt, 
so da® ich im Herbst 1913 iiber 32 derartige Betaubungen fiir Nierenoperationen berichten 
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konnte. Wegen der gréReren Einfachheit und der noch groferen Ungefahrlichkeit sind wir 
aber bald zu dem unten beschriebenen Verfahren der Ortlichen Betéubung tbergegangen, 
dem wir seitdem bei allen unseren Nierenoperationen im wesentlichen treu geblieben sind. 

Braun benutzt seit 1912 zu Nierenoperationen eine Verbindung von inter- 
costaler und Ortlicher Einspritzung; er bezeichnet die Ergebnisse dieses 
Verfahrens als sehr giinstig; nur beim Abbinden des Nierenstiels oder, wenn durch das 
erdfinete Bauchfell durch die zweite Niere untersucht werden soll, miisse zuweilen eine kurze 
Narkose eingeschaltet werden. Brauns Technik ist folgende: Von zwei Einstichpunkten 
am seitlichen Rand des Riickenstreckers, einem unter der 12. Rippe, einem iiber dem Darm- 
beinkamm aus, wird die Muskulatur bis an die Wirbel heran und bis ins Nierenfett mit 
etwa 75 cm® */o%iger Lésung eingespritzt. Dann werden D 11 bis D 8 durch Einspritzung 
von je 10 cm® in die Zwischenrippenraume, etwa in einer Linie, welche die Fortsetzung des 
seitlichen Riickenstreckerrandes darstellt, unterbrochen. Wahrend der 10 Minuten Wartezeit 
kann man noch den Hautschnitt subcutan infiltrieren. 

Pflaumer halt die drtliche Betéubung fiir Nierenoperationen aus verschiedenen Griinden 
fiir einen wesentlichen Vorteil und berichtet iiber sehr gute Erfahrungen. Warm empfohlen 
wird die Grtliche Betaubung bei Nierenoperationen auch von Butler d’Ormond, der tiber 
Anatomie und Technik genaue Ausfiihrungen macht, ferner von Chetwood und Cooney 
(New York 1925). In Amerika empfiehlt weiter Pugh fiir Nierenoperationen die Para- 
vertebralandsthesie mit rautenférmiger tiefer Umspritzung der Nierengegend; insgesamt 
braucht er 100 cm*® 1%iger Lésung. Lowsley verbindet die paravertebrale Einspritzung von 
wenigen Kubikzentimeter 1%iger Lésung (ohne Suprarenin) an D 8—12 und L 1 mit der 
Ortlichen, tiefen und oberflachlichen Einspritzung ins Operationsgebiet in weiter Ausdehnung; 
bei 12 Fallen war nur 2mal etwas Ather ndtig. In Polen hat Laskownicki fiir Nieren- 
operationen die paravertebrale Andsthesie oder das Braunsche Verfahren empfohlen. 

Wenn Cathelin, der Ertinder der Sakralandsthesie, im Jahre 1923 noch fiir die Chloro- 
formnarkose bei Nieren- und vielen anderen Harnsystemoperationen eintritt und die ortliche 
und Leitungsandsthesie fiir Nierenoperationen aufs scharfste bekampft, so k6nnen seine 
Griinde fiir einen Kenner der Ortlichen Betaéubung auf diesem Gebiet keineswegs stichhaltiz 
sein. Die Empfehlung der Chloroformnarkose bei Nierenoperationen bedeutet einen Riick- 
schritt, der durch nichts begriindet werden kann. 


Wenn so auch anscheinend Nierenoperationen nur selten in oértlicher Be- 
taubung ausgeftihrt werden, so ist doch das Gebiet, das ftir Nierenoperationen 
in Frage kommt, anatomisch ftir die 6rtliche Betaubung recht geeignet. 

Der Haut-Muskel-Schnitt, der jetzt wohl bei den meisten Operationen 
als lumbaler Schragschnitt angelegt wird, verlauft in der Richtung der Bauch- 
wandnerven und entspricht etwa dem Verlauf des 12. Dorsalnerven. Auch unter 
Beriicksichtigung der Segmenttiberschneidung fallt der Schnitt véllig ins Gebiet 
des 11. Intercostal- bis 1., héchstens 2. Lumbalnerven. Das Schnittgebiet kann 
demnach in ebenso einfacher Weise wie das eines Bruchoperationsschnitts durch 
Ortliche Einspritzung unempfindlich gemacht werden. 

Die Sensibilitat der in Bett ven tek onic dle tes niece 
bung der Niere (Nierenfettkapsel, parietales Peritoneum, untere Teile des 
hinteren Zwerchfells u. s. w.) stammt aus denselben Segmenten, aus denen auch 
die hier liegende Bauchmuskulatur sensibel versorgt wird. Der Ursprung dieser 
Sensibilitat ist durch die Scheidewand des Zwerchfells nach obenhin begrenzt, 
sie kann nach oben héchstens noch aus D 11 oder D 10 stammen, wahrend die 
untere Versorgungsgrenze etwa L 2 entspricht. 

Man kann, rein theoretisch gedacht, diese Gebiete unempfindlich machen 
durch paravertebrale Unterbrechung der in Frage kommenden Nerven oder 
durch Anfiillung des retroperitonealen bzw. retrorenalen Raums mit N. S. 
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Ob das prarenale Wandperitoneum wesentliche sensible Zweige vom Sympathicus, 
Vagus und Phrenicus erhdlt, wie Papin glaubt, méchte ich dahingestellt sein lassen. 

Die viscerale Sensibilitat der Niere selbst stammt aus dem Plexus 
renalis, der seinerseits Fasern aus dem Ganglion coeliacum, dem Splanchnicus maior und 
minor und dem 1. lumbalen Ramus communicans derselben Seite erhalt. Die peripheren 
Endigungen des Plexus renalis findet man, nach Papin, in den Arterienwanden, den Malpighi- 
schen Kérperchen, den Kelchen und im Becken, an den Harnkanalchen, im interstitiellen 
Bindegewebe und in der Nierenkapsel. Centralwirts stammt die Nierensensibilitat, ent- 
sprechend den Ergebnissen der diagnostischen paravertebralen Einspritzung (Ldwen) im 
wesentlichen aus den Segmenten D 12 und L 1, wahrend ich friiher angenommen hatte, 
den Segmenten bis D 8. 

Diese viscerale Sensibilitét lieBe sich, wieder nur theoretisch gedacht, aus- 
schalten entweder durch paravertebrale Unterbrechung von D11—L1 oder 
durch Andasthesierung des Nervus splanchnicus der kranken Seite oder durch 
eine so starke Anfiillung des perirenalen Raums mit N.S., daB die Ausdehnung 
der Lésung bis ins Gebiet des Nierenstiels erwartet werden kann. 

Die viscerale Sensibilitat der Niere wird wahrend der 
Operation in Mitleidenschaft gezogen im wesentlichen bei dem Zug, 
der bei der Auslésung und Luxation der Niere ausgeitbt werden mu8, beim 
Arbeiten am Nierenstiel und bei der Ligatur der GefaBe. Der Zug wirkt nicht 
bloB auf die NierengefaBe selbst, sondern auch auf die Aorta und ihre Um- 
gebung; ja, wir haben auch schon gesehen, daB bei sonst vorziiglicher Anasthesie 
bei starkem Nierenzug Schmerzen auf der anderen Seite, etwa in Nierenhohe, 
empfunden wurden, weil anscheinend auf dem Wege krankseitige NierengefaBe 
— Aorta ein Zug auf die GefaBe der gesunden Niere, diese selbst und ihre Um- | 
gebung ausgetibt wurde. 

Die viscerale Sensibilitat des Aortengebietes und der anderen Niere, die durch Nierenzug 
mitunter erregt wird, kann mit einer einseitigen Einspritzung natiirlich nicht ausgeschaltet 
werden; dazu ware vielmehr eine beiderseitige gelungene paravertebrale oder Splanchnicus- 
anisthesie ndotig. 

Von den oben angefithrten Méglichkeiten der Novocainverwendung kann 
die értliche Infiltration des Schnittgebiets, wenn dabei die 
gewohnten Novocainmengen nicht iiberschritten werden, als praktisch 
sicher ungefahrlich angesehen werden. Man braucht dazu etwa 80 
bis 100 cm? 3/,%igen N. S. Als ebenfalls ungefahrlich gelten 
kann die Anfiillung des perirenalen bzw. retrorenalen 
Raums mit }/,%igem N. S., zu der man etwa 50—75 cm® brauchen wird. 
Bei diesen beiden Einspritzungsarten hat man zudem noch den Vorteil, daB ein 
groBer Teil des eingespritzten N.S. bei der Operation wieder ablautt, wodurch 
die Vergiftungsgefahr noch weiter herabgesetzt wird, und daB durch die értliche 
Infiltration die Blutung geringer wird. 

Die paravertebrale Unterbrechung von D10 oder 11 bis L2 
mit je etwa 10 cm*® */,%iger N.S. vermindert zwar die Novocainmenge, hat aber 
die schon wiederholt besprochenen Gefahren (s. S. 97 ff.). Man braucht aber gar 
nicht unmittelbar paravertebral einzuspritzen; sondern es geniigt eine mehr seit- 
lich gelegene, intercostale Einspritzung (Braun), etwa am Rande des langen 
Riickenstreckers. Diese Braunsche Form der Einspritzung ist sicher ungefahrlich, 
kénnte aber vielleicht doch noch zu umstandlich erscheinen. 
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Die Splanchnicusandsthesie hat wohl theoretisch die Gefahren der Ein- 
spritzung in Dura oder GefaBe, die sich aber durch die S. 118f. genannten Vorsichtsmafregeln 
sicher vermeiden lassen. Die Herabsetzung des Blutdrucks und andere Stérungen bei der 
Splanchnicusanisthesie, wie Ubelkeit, Erbrechen, Blasse, Schwitzen u.s.w. kann man durch 
Verminderung der N.-S.Menge sehr stark herabsetzen. Zudem ist die Ausfiihrung der 
Splanchnicusanasthesie bei Nierenoperationen noch besonders erleichtert dadurch, daB mau 
nach dem Haut-Muskel-Schnitt in der offenen Wunde, fast ganz unter Fiihrung des Aug*s 
und in viel geringerer Tiefe, an die Wirbelsdule einspritzen kann. Immerhin besteht die 
Méglichkeit einer Stérung, besonders bei mangelhafter Ubung in der Ausfiihrung der 
technisch sicher nicht ganz einfachen Splanchnicusanidsthesie. Deshalb soll sie nur derjenige 
anwenden, der seiner Technik sicher ist. 


Somit ist zur Zeit ein allgemein verwendbares, iast 
unbedingt sicheres und ungefahrliches und damit wohl 
das beste Verfahren die Betaubung des Schnittgebiets 
durch 6rfliche Einspritzung und die Betaubungs | der 
perirenalen Teile durch. Anttllung des -réetrorenaicn 
Raums-mit etwa.60—80 on ,%igen N.S, demnach eime Bie 
taubungsart, die sichin der zuerst von Léwen und Braun 
eingeschlagenen Richtung bewegt. 

Mit der 6rtlichen Einspritzung bedenkt man zuerst und vor 
allem die der Wirbelsaule naher gelegenen Teile, wodurch man fiir die mehr 
seitlich und nach vornhin gelegenen Teile eine Leitungsanasthesie bekommt. 

Mindestens diese 6rtliche Betaubung des Schnittgebiets 
solite man bei jeder hinsichtlich:der-Nierenleistung nicht 
ganz sicheren Nierenoperation machen, da man so fir Weichteil- 
schnitt und -naht, auch fiir den Fall, daB man fiir die andern Operations- 
abschnitte narkotisieren will, eine groBe Menge des Narkoticums spart. 

Bei einséeitiger Nierenoperation ist auch die Aninul 
lung des perirenalen Raums mit etwa 60—80cm' 1/,%igen N.S. 
auf jeden Fall zu empfehlen. Auch von dieser Menge flieBt bei der Opera- 
tion ein groBer Teil wieder aus. Man kann diese Anfiillung des perirenalen 
Raums vor dem Hautschnitt ausftihren, indem man am Rande des langen Riicken- 
streckers unter der 12. Rippe in der Richtung medialwarts einsticht und, be- 
sonders auch nach oben gegen die Zwerchfellkuppe hin, den Raum hinter der 
Niere mit N.S. anfiillt. Bei dieser Gelegenheit kann der Geiibte auch sehr leicht 
die Splanchnicusanasthesie auf die typische Art und Weise vornehmen. Oder 
kann man die Einspritzung des perirenalen Raums (wie auch die Splanchnicus- 
anasthesie) auch nach Anlegung des Haut-Muskel-Schnitts, von der offenen 
Wunde aus, vornehmen, wodurch sie noch itbersichtlicher wird. Nur mu8 man 
dann etwas warten; die Wartezeit kann man gut mit der Unterbindung der Ge- 
faBe im Weichteilschnitt ausfiillen. 

Macht man die perirenale und Splanchnicuseinspritzung nicht, oder reichen 
sie nicht aus, so braucht man zur Luxation der Niere einen kurzen 
Ather- oder Chlorathylrausch. Bei einseitiger Operation wird man 
aber immer so viel N.S. einspritzen kénnen, daB die Rauschnarkose auch bei 
schwieriger Luxation der Niere nur kurz dauern muB. 

Operiert man an beiden Nieren, wie dies besonders zur Ent- 
kapselung bei Nephritis oder Anurie der Fall ist, so kann man mindestens auf 
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einer Seite sowohl den Schnitt wie perirenal einspritzen. Vom Verlauf und der 
Art, wie das N.S. vertragen wird, wird man es dann abhangig machen missen, 
ob man auf der zweiten Seite nur das Schnittgebiet einspritzt und zur raschen 
Nierenluxation eine kurze Rauschnarkose benutzt, oder ob man auch hier das 
perirenale Gewebe oder unter Umstanden auch den Splanchnicus einspritzen kann. 

Will man bei einer in 6rtlicher Betaubung ausgefiihrten Nierenoperation 
vom lumbalen Schnitt aus durch das Peritoneum durch auch die andere Niere 
aus irgendeinem Grund betasten, so wird dazu meist eine kurze Rauschnarkose 
geniigen. 

Bei operativen Eingriffen an der Niere von vorne her ware 
eine értliche Betiubung sehr umstandlich, immerhin durch Verbindung von ort- 
licher, paravertebraler und retrorenaler Einspritzung durchfithrbar. 

Jedenfalls kann jede Nierenoperation nach diesen 
auch fiir den Ungeitibten einfachen, zuverlassigen und 
unbedingt ungefahrlichen Verfahren véllig Oeste a Sit 
vollig in 6rtlicher Betaubung ausgefthrt werden, wenn 
die Verhaltnisse des Kranken, insbesondere seiner 
Nieren, die Vermeidung der Narkose erfordern oder 
wiinschenswert erscheinen lassen. 

Lagt man sich von diesen GrundsAtzen in seiner Anzeigestellung 
fir die Betaubung bei Nierenoperationen leiten, so kann 
man keine Stérungen erleben, die dem Betaubungsver- 
fahren als solchem zur Last fallen. 


2. Harnleiter. 


Was fiir die Niere gilt, gilt auch fiir die Harnleiteroperationen. Die dattr 
nétige Betaubung kann im lumbalen Teil des Harnleiters ganz 
nach der fiir Nierenoperationen angegebenen Art ausgefithrt werden; man mul 
nur das retroperitoneale Gewebe etwas weiter nach unten hin, méglichst’ auch 
+m Bereich der Beckenschaufel und des kleinen Beckens, einspritzen. 

Am Beckenteil des Harnleiters reicht die értliche retroperi- 
toneale Einspritzung von auBen zur Betéubung bei Operationen meist nicht aus. 
Man mu8 dann vorher eine paravertebrale Einspritzung an die unteren Lumbal- 
segmente der kranken Seite (s. S. 151 und S. 174 und 175), vielleicht erganzt 
durch eine parasakrale Einspritzung, oder eine Lumbalanasthesie vornehmen oder 
offen das periureterale Gewebe und seine Umgebung einspritzen. Uber schmer7- 
hafte Augenblicke kann auch ein kurzer Atherrausch hinweghelfen. 


V. Die ortliche Betaubung im Gebiet des Beckens; 
Mastdarm und After; Urogenitalapparat. 
Operationen am knochernen Becken und den unmittelbar 
dazugehérigen Weichteilen und Muskeln sind verhaltnismaBig selten. Soweit 
die Eingriffe umschrieben sind (z. B. umschriebene, nicht zu groBe Geschwilste 
der Beckenschaufel und ahnliches), kann man sie unter drtlicher Ein- und Um- 
spritzung ausfiihren. Auch die Pubotomie wire sicher so méglich. Bei Eingriffen 
in den hinteren Teilen des Beckens wird man zur Ortlichen Betaubung mit 
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Vorteil noch entsprechend die sakrale, parasakrale oder Ischiadicuseinspritzung 
hinzufiigen. 

Fir groBere Eingrifie im Gebiet des Beckens ist man aber, wegen der aus- 
gedehnten Nervenversorgung, auf die Allgemeinnarkose oder die Lumbal- 
anasthesie angewiesen. 

Die Hauptaufgabe der Ortlichen Betaubung im Gebiet 
des Beckens ist die Betaubung zu Eingriffen an den im kleinen Becken 
liegenden Harn-und Geschlechtsorganen, am Mastdarm und 
am After. Die Nervenversorgung dieser Organe ist fiir die Ortliche, 
insbesondere regionare Betaubung hervorragend geeignet. 


Die spinale, periphere Sensibilitat des Gebietes, sowohl der Organe wie 
der Weichteile, insbesondere auch der Weichteile im Bereich des Damms, Afters und der 
Harnrohre stammt aus dem Nervus pudendus und Beckenidsten des Nervus cutaneus femoris 
posterior, die beide den vorderen Asten der Sakralsegmente 2—5 entspringen, und aus den 
Endasten des Plexus coccygeus (aus S 5, auch S 3 und S 4 und dem Nervus coccygeus). 
Die Riickseite der Kreuzbeingegend wird von den Rami dorsales der Kreuzbein- und Steif- 
beinnerven versorgt. Die viscerale Sensibilitat der Beckenorgane stammt aus den 
Rami communicantes derselben Segmente, also im wesentlichen S 2 bis S 4. Auf der Vorder- 
seite des Scrotums und der grofen Labien stammt das Gefiihl aus dem Nervus ileoinguinalis 
und spermaticus externus. Die viscerale Sensibilitit des Hodens und Ovariums kommt mit 
der zugehérigen Arterie im wesentlichen aus L 1. Sie kann fiir den Hoden leicht am Samen- 
strang unterbrochen werden; bei Operationen am Ovarium spielt sie kaum eine Rolle. 


Die Betéaubung fiir Operationen im kleinen Becken hat daher im wesent- 
lichen die Aufgabe der Unterbrechung der Sakralsegmente, in erster Linie, 
S 2—5, die ftir eine regionare Betaubung ganz hervorragend geeignet liegen. 

Der ersterfundene Weg zu ihrer Betaubung ist die von Cathelin 1901 an- 
gegebene epidurale oder sakrale Anasthesie, die nach der Erfindung des 
Novocains, nach gewissen Vorarbeiten von Sféckel, von Léwen zu einem brauch- 
baren Verfahren ausgebaut wurde, wahrend mit Cocain allein eine brauchbare 
Betaubung ohne Gefahr nicht zu erzielen ist. 

Bei der Sakralanasthesie wird Novocain in den epiduralen Raum ein- 
gespritzt. Da in diesem Raum die Nerven von der Duralscheide umschlossen sind, 
braucht man zu ihrer Betaubung eine starkere Novocainkonzentration. Ldwen 
empfiehlt 20 cm* 2%iger Novocainbicarbonatlésung mit Suprareninzusatz. Wir 
nehmen, wie Hartel, die gewohnliche 2%ige Novocainlésung und haben damit 
keine Versager gehabt. Ldwen empfiehlt neuerdings 30 cm* 1%igen Tutocains. 


Da der epidurale Raum vom Sacrum bis zum Occiput offen ist, kénnte man daran 
denken, die Fliissigkeitsmenge zu vermehren und so hdher zu treiben. Diesen Weg gingen 
Kronig und sein Schiiler Schlimpert, ferner Kehrer, Schweitzer und andere Gyniakologen. 
Von Chirurgen haben die hohe extradurale Andsthesie besonders Heidenhain | 
(Worms) und sein Schiiler Fischer empfohlen, die bis 50—60 cm? 1*/o%iger N.-S.-Lésung 
einspritzten. Durch diese Empfehlung haben wir uns verleiten lassen, dieses Verfahren auch 
anzuwenden mit dem Erfolg dreier Todesfalle bei ihrer Anwendung, von denen einer sicher 
allein dem Verfahren zur Last fallt. Da auch Schmerz, Schweitzer und andere iiber Todes- 
falle berichteten und sehr viele leichte Vergiftungen beobachtet wurden, mu8 die hohe Sakral- 
andsthesie als so gefahrlich bezeichnet werden, da8 sich ihre Anwendung unbedingt verbietet. 


Dagegen mu8, entsprechend den Angaben Ldwens, die Sakral- 
anasthesie mit nicht mehr als 20 cm® 2%igen Novocain- 
Suprarenins als ungefahrlich bezeichnet werden, vorausgesetzt, 
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daB langsam (nach Untersuchungen von Ldéwen und Gaza ist die toxische 
Novocainmenge bei epiduraler Einspritzung wesentlich geringer als bei intra- 
muskularer, weil die rasche Drucksteigerung im Epiduralraum zu rascherer 
Resorption fithrt) und nicht in BlutgefaBe noch Dura eingespritzt wird. 

Man spritzt in Knie-Ellbogen-Lage, am besten aber in linker Seitenlage mit in Knie 
und Hiifte gebeugten Beinen ein. Dabei verschiebt sich die Rima ani etwas nach der unteren 
linken Seite hin, verlaBt demnach die Mittellinie. Die Crista sacralis ist deutlich fiihlbar; 
an ihrem analwarts gelegenen Ende liegt die Spitze des dreieckigen Hiatus sacralis (nach 
Meeker-Scholl liegt die VerschluBmembran meist am 4., gelegentlich am 3., selten am 1. oder 
2. Sakralwirbel). Die beiden anderen Ecken des Dreiecks entsprechen den Cornua sacralia, 
die man bei nicht zu dicken Leuten im allgemeinen deutlich fiihlen kann. Sie liegen meist 
etwa 1—1'/> cm auseinander und begrenzen die Einstichstelle. In der Mitte zwischen diesen 
beiden Cornua sacralia, die etwa 2cm iiber dem Ende der GesadBfurche liegen, sticht man 
ein (ich mache stets mit feiner Nadel eine Hautquaddel und spritze mit dieser Nadel etwas 
Lésung bis auf oder durch die Sakralmembran ein) und geht mit mittellanger Nadel senk- 
recht in die Tiefe, bis man die einen deutlich merkbaren Widerstand verursachende VerschluB- 
membran des Hiatus sacralis durchsticht. 

Dann senkt man das Ende der bisher senkrecht stehenden Nadel, etwa um 45—60°, 
und schiebt die Nadel im Sakralkanal frei um 2—3 cm nach oben; manchmal gehe ich auch 
iiberhaupt nicht oder nur wenige Millimeter nach oben. Ldwen gibt mit Cathelin an, daB 
man die Nadel beim Einstich 20° iiber die Verlangerung der Dornfortsatzlinie heben, sie 
nach dem Durchstechen der Sakralmembran wieder in die Ausgangsstellung an den Korper 
heranbringen und dann um 6 cm vom Hautstich ab vorschieben soll, so da 4—5 cm der 
Nadel im Sakralkanal liegen. Vor der Einspritzung lasse ich stets husten oder pressen, 
um zu sehen, ob Blut oder Liquor aus der Nadel austreten. Dann spritzt man langsam 
(Léwen ,,im Verlauf von 2 Minuten“) die 20 cm? Lésung ein; die Einspritzung ist bei richtiger 
Nadellage fast ohne Druck méglich. 

Dann lagert man den Kranken auf den Riicken, den Oberkérper erhdht, das Becken 
tiefer. Ldwen erhoht den Oberkérper um etwa 45° und spritzt schon im Sitzen ein, um die 
Lésung nicht iiber das Sakralgebiet nach oben dringen zu lassen. 


Bei richtiger Einspritzung darf an der Einspritzungsstelle und ihrer Um- 
gebung kein Odem entstehen. Flie8t vorher Blut oder Liquor (normalerweise 
endigt der Duralsack am 2. Sakralwirbel) aus der im Sakralkanal liegenden 
Nadel, so wird nach Léwen am besten auf die Sakralanasthesie verzichtet. 

Unsicher ist die Einspritzung, wenn die Cornua sacralia nicht fithlbar sind, 
wie dies bei dicken Leuten zuweilen der Fall ist. 

Bei richtig gelungener Einspritzung werden in durchschnittlich 20 Minuten 
gefiihllos in folgender Reihenfolge: Gegend der SteiBbeinspitze, hintere After- 
halfte, Damm, Hodenhaut, Penis, Glans, bei der Frau Vulva, Vagina und Portio 
uteri, bei beiden Geschlechtern Harnréhre und unterer Teil der Blase, Prostata 
nicht regelmaBig. Ferner reicht die Anasthesie weit in das Gebiet der Glutaei; 
zuweilen wird auch der Cutaneus femoris posterior (S 1—S 3) beteiligt, ja auch 
Peroneus und Tibialis werden zuweilen paretisch. Die Hauptwirkung fallt auf 
die Nervi anococcygei, aus dem SteiSbeinnerven und $5 und $4, und den 
Nervus pudendus aus S3 (aber auch aus S 4, S 2, S 1), peripher und visceral. 
Nach $2 und $1 hin nimmt die Wirkung ab und wird unregelmaBiger. Selbst- 
verstandlich werden auch die motorischen Aste gelahmt. 

Die Betaubung dauert meist 1?/,—2 Stunden, geht aber zuweilen 
auch schon nach 1 Stunde zuriick, meist in umgekehrter Reihenfolge, wie sie 


begonnen hat. 
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Bei richtiger Technik und gelungener Einspritzung in den Sakralkanal 
kommen kaum Versager vor. Anderseits kommen, bei richtiger Technik und 
langsamer Einspritzung, keine wesentlichen Foigen vor. Die Kranken be- 
kommen zuweilen etwas Herzklopfen, aber andere Stérungen findet man kaum. 

In der Entwicklungszeit wurden, teils bald, teils 5—10—20 Minuten nach 
der Einspritzung Allgemeinwirkungen im Sinn einer leichten Novocainvergiitung 
beobachtet. Auch Schlimpert, Schneider und Siebert berichten von leichten Ver- 
giftungen, Frihwald von einem Kollaps. 

Cramer sah bei einer 28jahrigen Frau wahrend der Einspritzung eine Schwache der 
Beine auftreten; am anderen Tage vollige Beinlahmung, Harn- und Stuhlinkontinenz; am 
Tag darauf véllige Taubheit. 6 Tage nach der Einspritzung Zehenbewegungen, 8 Tage 
nach der Einspritzung Hoérbeginn. Nach 2 Monaten konnte die Kranke wieder gehen. Hier 
mu8 intradural eingespritzt worden sein. 

Die Nachwirkungen sind sehr gering. Es wurden einzelne I nfek- 
tionen beobachtet. Auch Hautnekrosen sollen an der Einspritzungs- 
stelle beobachtet worden sein. Zuweilen wird iiber Sch merzen an der Stich- 
stelle geklagt. Ganz vereinzelt wurden Schwache oder Schmerzen in den Beinen 
als Folgen berichtet, meist bei hoher, d. h. unerlaubter Anasthesie. Zuweilen wurde 
in den ersten Tagen nach der Einspritzung Harnverhaltung beobachtet, die 
wohl mehr den Operationen in dieser Gegend, die ja oft Harnverhaltung zur 
Folge haben, zur Last zu legen ist. 

Ldwen schlieBt Kranke mit Arteriosklerose und mit funktionellen 
und organischen Nervenleiden von der Sakralanasthesie aus und rat, 
nicht zu injizieren, wenn man wegen Fettleibigkeit, der sehr seltenen 
Verknécherung der Verschlu8membran oder aus andern Griinden nicht sicher 
weiB, daB man im Sakralkanal ist. 

Richtige und gelungene Technik vorausgesetzt, halte ich die Sakralanasthesie 
fiir die einfachste Betaubung fiir solche Eingriffe am After und untersten Mast- 
darm, an Harnrohre und Penis, bei denen nicht die durch 6rtliche Einspritzung 
gewonnene Blutleere besondere Vorteile bietet, wie dies bei Hamorrhoiden-, 
Darmfistel- oder gewissen Harnrohrenoperationen der Fall ist. Wir wenden die 
Sakralbetaubung in erster Linie an zur Betaubung bei Cystoskopie, schmerz- 
haftem Katheterismus, Dehnung von Harnréhrenstrikturen, einfacher Dehnung 
des Sphincter ani, Untersuchung schmerzhafter Aftererkrankungen, anale In- 
cision von Douglasabscessen, bei denen die Erschlaffung des Sphincter einen 
besonderen Vorteil darstellt, und ahnliches. 

Wahrend die Wirkung der Sakralanasthesie von S 2 an unsicher ist, hat 
Braun 1913 das Verfahren der parasakralen Anasthesie angegeben, bei dem 
auf die Vorderseite des Kreuzbeins neben die Kreuzbeinwirbel ins Gebiet 
der Sakrallécher 1—4 Novocain eingespritzt wird, das alle diinneren Nerven 
des Sakral- und Coccygealplexus (Nervus pudendus, Nervus cutaneus femoris 
posterior, Nervus coccygeus und die sympathischen Aste) sicher unterbricht, ein- 
fach in der Technik, bei allen Menschen méglich, vollkommen gefahrlos und 
zuverlassig ist und deshalb ein hdchst geeignetes, nach Braun an Technik und 
Wirkung der sakralen Anasthesie iiberlegenes Verfahren darstellt, das Braun 
folgendermaBen beschreibt: 

Da die Innenflache des Kreuzbeins im unteren Teil nur sehr flach ist, kann man von 
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einem Punkt des unteren Kreuzbeinrandes, der neben dem Kreuz-SteiBbein-Gelenk gelegen 
ist, eine Hohlnadel iiber das 5., 4., 3. und 2. Sakralloch nach oben schieben, fast ohne die 
Fiihlung mit dem Knochen zu verlieren. An dem tiberhangenden oberen Rande des 2. Sakral- 
loches mu aber die Nadelspitze unbedingt hangen bleiben; dieser Punkt liegt beim 
Frwachsenen 6—7 cm vom unteren Kreuzbeinrande entfernt. Soll die Nadel bis zum 1. Sakral- 
loch gelangen, so mu8 man den Nadelgrilt senken und die Nadel in dieser Richtung von 
neuem einfiihren. Sie dringt dann tiefer ein und st6Bt 9—10 cm vom Kreuzbeinrande entfernt 
an der oberen iiberhangenden Umrandung des 1. Sakralloches von neuem auf Knochen. Man 
braucht nun nicht etwa mit der Hohlnadel die Sakrallécher zu trefien; es handelt sich lediglich 
darum, die Kreuzbeinaushohlung mit diinner N.-S.-Losung anzufiillen. 

Der Kranke wird in Stei®-Riicken-Lage gebracht. Die beiden Einstichpunkte liegen rechts 
und links von der Stei®beinspitze, von ihr 1'/2—2cm entfernt. Von einem der Punkte sticht 
man nun eine mindestens 12°5 cm lange, diinne Hohlnadel ein und sucht mit ihrer Spitze 
zunachst den unteren Kreuzbeinrand neben dem Kreuz-SteiBbein-Gelenk auf. Dann tastet man 
sich an diesem Rande vorn vorbei und schiebt die HohlInadel langs der Innenflache des 
Kreuzbeins senkrecht vor, bis sie ungefaéhr in der angegebenen Tiefe auf Knochen stéft. 
Die Spitze befindet sich dann an der oberen Umrandung des 2. Sakrallochs. Wahrend nun 
die Nadel langsam und in Absatzen wieder 
zuriickgezogen wird, spritzt man 40—50 cm? 
1, #%ige N.-S.-Lésung ein, welche die Um- 
gebung des 2.—5. Sakrallochs infiltriert. 
Jetzt wird die Nadel, nachdem sie ins Unter- 
hautzellgewebe zuriickgezogen war, in einem 
kleinen Winkel mehr nach der Linea inno- 
minata gerichtet, stets senkrecht nach oben 
von neuem vorgeschoben. Sie dringt in dieser 
Richtung weiter ein als vorher und stoBt am 
oberen Rande des 1. Sakrallochs wieder aut 
Knochen. An dieser Stelle werden wieder 
30—40 cm® der Lésung eingespritzt. 

Weiter muB der Plexus coccygeus unter- 
brochen werden, u. zw. nicht nur dessen vor- 
dere, sondern auch seine hinteren Aste, 
welche sich an der Innervation der Haut 
der Anal- und Dammgegend beteiligen. Man 
spritzt daher 5—10 cm* vor das SteiBbein, 
zwischen Stei®bein und Mastdarm, und eben- 
soviel auf die Riickflache des SteiSbeins. 

Das gleiche geschieht auf der anderen 
Seite. Manchmal finden sich in die Haut 
des Damms, Scrotums und der Schamlippen Parasakrale Einspritzung (nach Braun, Fig. 144). 
von der Seite, vom Oberschenkel her ein- 
strahlende Innervationen, welche durch die 
parasakrale Einspritzung nicht mit getroffen werden. Braun empliehIt deshalb grundsatzlich 
zum Schlu8 vor Operationen am After oder Damm und bei vaginalen Operationen: 1. Die 
beiden Einstichpunkte fiir die parasakrale Einspritzung (5 cm® */, %ige Losung) noch durch 
einen subcutanen Infiltrationsstreifen zu verbinden und 2. von jedem der Einstichpunkte mit 
der gleich langen Hohlnadel, die fiir die parasakrale Einspritzung gebraucht wurde, einen 
neben After und Damm, Hodensack oder Schamlippe nach vorn verlaulenden Streifen sub- 
cutan zu infiltrieren (je 10 cm’). 


Braun braucht in der Regel 75—100 cm® Losung auf jeder Seite. 

Unempfindlich werden bei diesem Verfahren After und Mastdarm bis zur 
Flexur hinaui, Damm, Harnréhre und Blase, beim Manne die Riickseite des 
Hodensackes, der Penis und die Prostata, beim Weibe Scheideneingang, Scheide, 


Fig. 65. 
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Gebarmutter, ferner der Beckenboden, die Parametrien, die tiefsten Teile des 
Beckenperitoneums. Gelahmt werden der SchlieBmuskel des Afters und der Scheide. 
Daraus ergibt sich, daB das Anwendungsgebiet des Verfahrens die Operationen 
an der Harnrdhre, Prostata, Blase und Mastdarm, beim Weibe die vaginalen 
Operationen umfaBt. 

Ein Warten nach der Einspritzung, bis zum Betaubungseintritt ist nicht 
notig. Unter 412 Fallen beobachtete Braun keine Nebenwirkungen und nur 
18 unvollstandige Betaubungen. Dieses Braunsche Verfahren ist daher besonders 


zu empfehlen. 

Die sakrale und parasakrale Betaubung machen ein von Danis und Reinhardt zuerst 
beschriebenes Verfahren, bei dem durch jedes der 10 Sakrallécher durchgestochen und so 
Novocain an die Kreuzbeinnerven herangebracht wird, natiirlich véllig iiberfliissig; auf die 
Beschreibung des Verfahrens wird daher verzichtet. 

Weshalb Meeker und Scholl zur Sakralandsthesie noch dieses komplizierte Verfahren 
der transsakralen Andsthesie hinzufiigen (sie hatten bei 1817 Fallen 533% Ver- 
sager, meist bei Fallen, wo auferhalb des Beckens operiert wurde), ist mir nicht recht 
verstandlich. Auch Lowsley empfiehlt sonderbarerweise eine Sakralandsthesie mit 30—40 cm* 
2%iger Lésung und spritzt dazu noch je 5—10 cm® 1%iger Losung in die Sakrallécher 1—3 
beiderseits ein. 


1. After und Mastdarm. 


Reclus, Schleich und Braun haben schon immer darauf hingewiesen, dab 
iGiesATIeToperationenwdre, OTtliohuinitlirierendes betau- 
bung ganz besonders geeignet ist. Dies gilt sowohl wegen der ana- 
tomischen Verhaltnisse wie, insbesondere seit der Einftthrung des Suprarenins, 
wegen der Blutlosigkeit der Operation. Bei einigermafen verntinftigem und 
rucksichtsvollem Verhalten lassen sich, auch bei empfindlichen Kranken, die 
értlichen Bedenken wegen der etwas undelikaten Gegend meistens leicht und 
ohne Nachwehen iiberwinden. Bestehen in dieser Richtung Bedenken, muf den- 
selben natiirlich Rechnung getragen werden. 

Fir die Ortliche Betaubung kommen in erster Linie in Frage die Sphincter- 
dehnung, die Hamorrhoiden- und Fisteloperationen. Die Grundlage der 6rtlichen 
Betaubung ist die Umspritzung des Afters und untersten Mast- 
darmteils in Kegelform, die von Reclus schon geiibt, von Braun zum brauch- 
baren Verfahren ausgebaut wurde. 

Von drei Einstichquaddeln aus, zwei seitlichen und einer hinter dem After, je 2 bis 
3 Querfinger von ihm entfernt, wird mit 8—10 cm langen Hohlnadeln das untere Mast- 
darmende, von oben beginnend, umspritzt, wobei auf jede Seite etwa 40 cm* kommen. Zum 
Schlu8 werden um den After in der Sphinctergegend und subcutan zusammen etwa 40 cm® 
eingespritzt. Man kann mit oder ohne Fiihrung eines Zeigefingers im After einspritzen; 
der Geiibte wird es meist ohne Fingerfiihrung tun. 

Die Betaéubung ist nach einigen Minuten vollkommen, was man an der Erschlaffung 
des Schlie8muskels erkennt. 

Bei Mastdarmfistein muB8 unter Umstanden nur eine Seite des 
Afters eingespritzt oder nur die Fistel umspritzt werden. Umgekehrt konnen 
Fistelgange so ausgedehnt sein, daB man mit der einfachen G6rtlichen Betaubung 
nicht ausreicht und eine Sakral- oder Parasakral- oder sogar Lumbalandsthesie 
ausftihren muB, wenn man nicht narkotisieren will. 


Abscesse und Phlegmonen am After werden am besten in 
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Narkose operiert, wenn nicht besondere Griinde fiir die Ortliche Betaubung 
sprechen, die dann wohl am besten eine Leitungsbetaubung ware. 

Der Mastdarmkrebs wird von den meisten Chirurgen in Lumbal- 
anasthesie oder Narkose operiert. Doch ist auch eine rein 6rtliche Betaubung 
moglich; sie bietet unter Umstanden wesentliche Vorteile und wird von einigen 
Chirurgen warm beftrwortet: 

Fiir Braun ist die parasakrale Anidsthesie das regelmaBige Betaubungsverfahren 
geworden, das bei Amputationen und sakralen Resektionen fast immer ausreicht. Nach 
Stajfel hat Braun von 65 Mastdarmcarcinomen 56 in parasakraler Andsthesie (2 villige, 
3 teilweise Versager; 52 Amputationen, 4 Resektionen), 8 in Narkose und 1 in Lumbal- 
anasthesie operiert. Bei hohem Kreuzbeinschnitt muBte die Haut besonders infiltriert werden; 
dagegen war das Herunterholen des Mesosigmoideums in der Regel schmerzlos, da das 
Mesorectum im allgemeinen bis hoch hinauf mit der eingespritzten Lésung durchtrankt war. 

Auch Schmerz hat 1920 die parasakrale Andsthesie bei Mastdarmoperationen empfohlen. 
Ebenso wendet sie Finsterer seit 1915 bei der Operation des Mastdarmkrebses an. 

Durch die parasakrale Anasthesie wird sicher betaubt das 
Gebiet der Arteria haemorrhoidalis media und inferior. Das Gebiet der Arteria 
haemorrhoidalis superior aus der Mesenterica inferior wird aus dem 3., vielleicht 
auch 4. Lumbalsegment versorgt; méglicherweise kommen auch aus L 5 und 
S 1 noch Fasern ins Mesenterium. Diese hohen sensiblen Wurzeln mtssen 
zu einer vélligen Schmerzlosigkeit meistens auch betaubt werden. Zu diesem 
Zweck spritzt Finsterer entweder von der sakralen Wunde aus in die Wurzel 
des Mesosigma Novocain, was aber bei sehr kurzem Mesosigma sehr schwierig 
und schmerzhaft ist. Deshalb empfiehlt Finsterer mehr, vor der Operation an die 
Vorderflache des 4. und 5. Lendenwirbels */,%ige Lésung ein- 
zuspritzen, die sich dann in die Basis des Mesos igma ausbreiten und 
so auch die Auslésung héher oben schmerzlos gestalten soll. Die Technik dieser 
Einspritzung beschreibt Finsterer folgendermaBen: 

In dem dreieckigen Raum zwischen Darmbeinkamm und 5. Lendenwirbel wird die 
Nadel 3 cm von der Mittellinie entfernt eingestochen, bis man in einer Tiefe von 5—7 cm 
auf den Processus transversus des 5. Lendenwirbels sté8t. Indem man die Nadel etwas 
senkt, tastet man sich mit der Spitze iiber den oberen Rand des Querfortsatzes in den 
Zwischenraum zwischen diesem und dem Querfortsatz des 4. Lendenwirbels und schiebt 
dann die Nadel 1—2cm nach vorwirts. Bevor die Einspritzung in die Muskulatur und das 
bedeckende retroperitoneale Gewebe gemacht wird, muff man sich iiberzeugen, ob nicht die 
Nadelspitze in einer Vene liegt. Zu diesem Zweck wird der Kranke in steile Beckentiet- 
lagerung gebracht, um den Druck in den Venen zu erhdhen, so da8 beim Anstechen einer 
Vene sofort Blut ausflieBen wiirde. Dann werden 10—15 cm 1/>%ige N.-S.-Lésung bei 
ruhender Nadel eingespritzt. Der gleiche Vorgang wiederholt sich von der anderen Seite 
her. Dadurch kommen 30cm? */2%iger N.S.-Lésung auf die seitliche und vordere Flache 
des 5. Lendenwirbels, die sich dann in dem retroperitonealen Gewebe, in der Wurzel des 
Mesosigmas verteilen und so die in demselben verlaufenden Nerven unterbrechen. 

Auf diese Weise hat Finsterer seit 1915 34 Mastdarmcarcinome operiert mit 
nur einem (allerdings vollstandigen) Versager hinsichtlich der Betaubung, der 
aber durch feste Verwachsungen vollig erklart war. 

Diekombinierte, abdominosakrale Rectumexstirpation 
wird im allgemeinen in Narkose oder in Lumbalanasthesie, erganzt durch ort- 
liche Betiubung der Bauchdecken, ausgefiihrt. Das wird wohl bis auf weiteres 
das einfachste bleiben. Will oder mu man vollig in Ortlicher Betaubung ope- 
rieren, so macht man eine Leitungsanasthesie der Bauchdecken und spritzt vor 
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der Operation oder nach Eréffnung der Bauchhéhle insgesamt etwa 00 cm’ 
,%ige Lésung ins Mesosigmoideum und an die Vorderseite des 4. und 5. 
Lendenwirbels nach Finsterer. Die parasakrale Andasthesie kénnte man auch 
nach Hochschlagen der Darme von der Bauchhéhle her offen ausfithren. Jeden- 
falls 1aBt die Ausfiihrung der Ortlichen Betaéubung verschiedene Modifika- 
tionen zu. 


Finsterer operiert diese Kranken in parasakraler Andsthesie und sorgfaltiger Leitungs- 
anisthesie der Bauchdecken und gibt zur Auslésung des Sigmoids meist eine Rauschnarkose. 
Er hat bei 19 Kranken mit hochsitzendem Rectumcarcinom die Radikaloperation auf 
abdomino-sakralem Wege durchgefiihrt, dabei die Operation entweder sakral begonnen und 
abdominal fortgesetzt, oder bei sehr hohem Sitz (iiber 15cm) und geringer Beweglichkeit 
gleich als Laparotomie begonnen. Im letzteren Falle wurde entweder die paravertebrale 
Leitungsandsthesie vom 12. Dorsal- bis 5. Lumbalnerven mit der parasakralen Betaéubung 
verbunden, oder es wurde die Laparotomie in Leitungsbetaubung der Bauchdecken gemacht, 
dann von der eréfineten Bauchhohle aus in die Basis des Mesosigma und ins Mesorectum 
20 cm N.-S.-Lésung eingespritzt; dabei mufte allerdings fiir die Aufsuchung der Flexur 
und die Einspritzung ein kurzer Atherrausch gegeben werden, wahrend die sakrale Operation 
in reiner parasakraler Andsthesie fortgesetzt wurde. Auf diese Weise kann man, wie Finsterer 
glaubt, die gewif® eingreifende abdomino-sakrale Exstirpation auch im hohen Alter (iiber 
60—70 Jahre alt) noch mit Erfolg ausfiihren. 


2. Hodensack und Hoden. 


Die Vorderseite des Hodensacks, der Samenstrang, der Hoden und die 
Tunica propria werden vom Ileoinguinalis und Spermaticus externus, die Rtick- 
seite des Hodensacks wird ‘von den sub- 
cutan verlaufenden Endasten des!/Pudendus 
und Cutaneus femoris posterior versorgt, 
die vom Damm her zum Hodensack ziehen. 
Diese letzteren werden am besten durch 
eine quere subcutane Infiltration der 
Dammhaut hinter dem Hodensack von 
einer Seite zur andern mit 30 cm’ '/, % iger 
Lésung unterbrochen, die man am vorteil- 
hattesten vor endgiiltiger Sterilisierung 
bei hochgehobenem Hodensack einspritzt. 
Wenn die Asepsis nicht gestért werden 
soll, kann man diese Einspritzung in die 
Dammhaut auch von oben seitlich her 
machen. Doch ist die Einspritzung dann 
nicht so sicher. Die vorderen Nerven 
kann man, nach Reclus, unterbrechen, in- 
dem man den aus dem auBeren Leistenring 
austretenden Samenstrang hochhebt und 
unmittelbar in ihn 10 cm’ einer '/, % igen 
Losung einspritzt. Der Hautschnitt wird 
noch Ortlich infiltriert oder umspritzt. 

Braun betaubt fiir Hodensackopera- 


Quere Infiltration der Dammhaut : : . 3 
(nach Braun, Fig. 139). tionen von 4 Einstichpunkten aus, einem 
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an der Kreuzung des Samenstrangs und Schambeins, dem zweiten da, wo die 
Haut des Hodensacks in die der medialen Oberschenkelflache tibergeht, je beider- 
seits. Zunachst wird von Punkt 1 aus der Samenstrang mit 15 cm’ */,%iger 
Lésung eingespritzt. Dann wird, auch bei einseitigen Operationen, von allen 
4 Punkten aus der Hodensack subcutan umspritzt. Verbrauch etwa 80 cm* 
1,%iger Lésung. Zum SchluB werden noch 10 cm’ derselben Lésung in den 
Leistenkanal eingespritzt. Bei Hydrocelenoperationen spritzt Braun nur Samen- 
strang und Schnittlinie ein. Wir ziehen auch dabei die oben beschriebene quere 
Dammeinspritzung vor. 

Fiir Hoden- und Hodensackoperationen kann natiirlich auch in ahnlicher 
Weise, wie beim Leistenbruch, betaubt werden, insbesondere dann, wenn man den 
Schnitt in die Leistengegend legt, was mitunter aus manchen Griinden ratsam ist. 

Auf eine dieser Arten lassen sich alle Hoden- und Hodensack- 
operationen (Hydro- oder Spermatocelen, Kastrationen u. a. m.) in ein- 
facher Weise schmerzlos gestalten. Mu oder will man bei der Kastration in 
den Leistenkanal eindringen, so fiigt man der Einspritzung fir das Hodensack- 
gebiet eine ahnliche Einspritzung hinzu, wie sie fiir die Leistenbruchoperation 
beschrieben wurde. Bei Verfolgung des Samenstrangs bis zu den Samenblasen 
braucht man noch die parasakrale Anasthesie oder, am einfachsten, einen kurzen 
Rausch. 

3. Penis und Harnrohre. 


Die Penishaut laft sich durch 6rtliche Einspritzung gut betauben, doch 
darf ortlich nur reines Novocain, ohne Suprarenin, eingespritzt werden, da sonst 
Hautnekrosen entstehen kénnen. Auch wird durch die nur értliche Einspritzung 
der Ubergang des Innenblatts der Vorhaut in die Glans nicht immer betaubt, so 


Fig. 67. 


Einspritzung an der Peniswurzel (nach Braun, Fig. 155). 


da® bei der Circumcision Schmerzen entstehen. Sicherer ist daher, wenn auch 
zur Betaubung der Vorhaut das Verfahren Brauns fir die Betaubung des 
ganzen Penis angewandt wird, bei dem an der Peniswurzel einge- 
spritzt wird: 

Zu diesem Zweck wird das Glied langgezogen gehalten; dann werden von zwei Ein- 
stichpunkten zu jeder Seite des Gliedansatzes aus, da wo der Samenstrang das Schambein 
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kreuzt, die Corpora cavernosa an der Stelle, wo sie aus dem Symphysenwinkel heraus- 
kommen, umspritzt, sowohl dorsal wie ventral, dann folgt noch die Um- und Unterspritzung 
der Haut. Im ganzen braucht Braun bei mittelstarken Erwachsenen 75 cm */o%iger Losung. 

Mit dieser Einspritzung sind alle Operationen am Penis (Circumcision, 
Amputationen, Harnrohrenoperationen u. a. m.) méglich. Sollen bei Amputa- 
tionen wegen Carcinoms die Leistendritsen radikal ausgeraumt 
werden, ist natiirlich eine ausgedehnte und sorgfaltige Um- und Unterspritzung 
dieses Gebiets notwendig. 

Fir Operationen in den hinteren Teilen der Harn- 
rohre ist die Betiubung durch die sog. quere Damminfiltration 
notwendig, die nach Braun folgendermaBen ausgefithrt wird: 


Fig. 68. 
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Betaubung des Penis (nach Braun, Fig. 154). 


Der Einstichpunkt liegt in der Mittellinie, etwas vor dem After. Durch ihn denke man 
sich eine frontale Ebene, welche den After und Mastdarm vom Bulbus urethrae und der 
Prostata trennt, seitlich beiderseits das Cavum ischiorectale schneidet und die aufsteigenden 
Sitzbeindste vor dem Tuber ischiadicum trifft. Diese Ebene wird mit */2%iger N.-S.-Lésung 
eingespritzt. 

Zu diesem Zweck fiihrt man den linken Zeigefinger in den After ein und sticht eine 
8—10cm lange Hohlnadel zunachst in der Mittelebene zwischen Bulbus urethrae und After 
ein und schiebt sie, fortgesetzt einspritzend, zwischen Mastdarm und Prostata médglichst 
hoch in die Hohe. Bei den nachsten beiden Einspritzungen gelangt die Hohlnadel mehr nach 
rechts und links gerichtet zwischen die Seitenlappen der Prostata und den Mastdarm. Bei 
den nachsten beiden Einspritzungen wird sie innerhalb der bezeichneten queren Ebene, und 
immer vom gleichen Einstichpunkt, noch weiter seitlich gerichtet und gelangt nun tief in 
das Cavum ischio-rectale. Bei den letzten beiden Einspritzungen steht die Hohlnadel fast 
quer nach rechts und links gerichtet und trifft den aufsteigenden Sitzbeinast. Die zum SchluB 
auszufiihrende subcutane Einspritzung wird nicht in der queren Ebene ausgefiihrt, sondern 
in der Richtung zwischen Scrotum und Oberschenkel, um gleichzeitig die etwa noch von 


der Seite zum Damm und Scrotum ziehenden Hautnerven auszuschalten. Man braucht etwa 
75 cm */2%ige Losung. 
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Diese Art der Betaubung unterbricht zuverlissig alle Aste des Nervus 
pudendus und Nervus cutaneus femoris posterior, welche zum Damm, zur Pro- 
stata und Urethra und den auBeren Genitalien sich begeben, so daB der Damm, 
die Rtickseite des Hodensacks, die ganze Harnrdhre vom Blasenhals bis zur 
auBeren Offnung, die Schwellkérper und die Prostata unempfindlich werden. 

Diese Art der Betaubung ist wegen der Blutleere besonders geeignet fur 
die Operationen von Harnréhrenverletzungen, insbesondere ZerreiBungen, von 
Strikturen und Fisteln, die im hinteren Teil der Harnréhre sitzen. 

Auch die Prostatagegend kann in ahnlicher Weise durch Ortliche In- 
filtration vom Damm aus unter Leitung des Fingers, wobei besonders gut 
zwischen Rectum und Prostata, vor allem auch nach den Seiten hin eingespritzt 
werden muff, betaubt werden. Immerhin ware eine Betaubung fiir die Prostat- 
ektomie, wegen der unsicheren Betaéubung des Blasenausgangs, nicht regel- 
mafig ausreichend. 

Die perineale und parasakrale Prostatektomie macht 
man daher besser in parasakraler Andsthesie, der man zur Blutsparung noch 
ortliche Einspritzungen hinzufiigt. Die suprapubische Prostat- 
ektomie macht man, wenn man keine Lumbalanasthesie vornehmen will, in 
parasakraler Anasthesie und Ortlicher Infiltration des Schnitts subcutan, mus- 
kular und im Cavum Retzii. Teilweise wurde auch eine Umspritzung der Pro- 
stata vom Damm her oder von der Blase aus vorgeschlagen. 

Cathelin berichtet, daB Legueu bei 6 transvesicalen Prostatektomien infolge der peri- 
glandularen, transvesical ausgefiihrten Infiltration der ganzen Prostatagegend Mastdarm- 
blasenfisteln erhalten habe, die wahrscheinlich durch dieses gefahrliche Vorgehen bedingt 
seien. Die Auffassung Cathelins wird sich kaum beweisen lassen und scheint mir immerhin 
fraglich. 

Prostataabscesse werden im Rausch oder in sakraler, besser para- 
sakraler Betaubung, der man, vielleicht, 6rtliche Infiltration hinzufiigen kann, 
operiert, einerlei, ob man vom Damm oder der Harnroéhre aus vorgeht. 

Was fiir die Prostata gesagt ist, gilt auch fir die Samenblasen. 


4. Blase. 

Die einfache BlasenerOffnung vom Bauch her gelingt unter ein- 
facher értlicher Betaubung des Schnitts schmerzlos. Fir Eingriffe in der 
Blase mu dazu noch die parasakrale oder lumbale Anasthesie hinzugefigt 
werden. Fiir die transperitoneale Operation (Vdlcker) groBer Blasentumoren 
und von Divertikeln wird meist Lumbalanasthesie oder Narkose notig sein. 
Jedenfalls spart bei der Operation von Blasentumoren die Einspritzung 
suprareninhaltiger Lésung in die Basis und Umgebung des Tumors Blut und 
erleichtert die Ubersicht (s. auch S. 157). 


5. Endourethrale Betaubung. 


Zur Betaubung der mannlichen Harnréhre zum Zweck des Katheteris- 
mus und anderer Eingriffe verfahrt Braun in der Weise, daB er, bei durch- 
gangiger Harnréhre, einen diinnen Nelaton-Katheter in die Blase einfuhrt und so 


weit zuriickzieht, bis eben kein Harn mehr auslauft. Dann werden, unter lang- 
14* 
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samem Herausziehen des Katheters, 5 cm’ 1%ige Alypin-Suprarenin- 
Lésung (Cocain ist ganz unzulassig) eingespritzt, unter modglichster Ver- 
hinderung des AusflieBens. Dann wird der Penis zugebunden oder mit einer 
Penisklemme abgeklemmt. Die Lésung mu8 10—15 Minuten in der Harnrohre 
belassen werden, um eine geniigende und hinreichend langdauernde Betaubung 
zu erzielen. 

Bei undurchgangiger Harnréhre wird die Lésung von vorn eingespritzt, 
die Einspritzung eventuell wiederholt. 

Die meisten Arzte werden die Harnréhrenbetiubung tiberhaupt aui diese 
letztere Weise, d. h. durch Einspritzung mit der bekannten 10 cm’ fassenden 
Harnrohrenspritze bewerkstelligen. Nach der Einspritzung wird die Harnrohre 
durch die Finger, eine Penisklemme oder Abbinden ftir einige Minuten ver- 
schlossen. 

Nachdem das Cocain endgiiltig verlassen ist, wird seit Jahren Aly pin 
eingespritzt, u. zw. 5—10 cm® in 1%iger, nach Prdtorius auch in 1*/,- oder 
2%iger Losung. Ich wiirde mit Braun raten, héchstens 1%ige Losung zu ver- 
wenden, wenn auch Prdtorius bei tber 10.000, wohl an die 20.000 Ein- 
spritzungen nur eine Vergiftung gesehen hat. 


Neuerdings wurden auch Tutocain und Psicain verwandt. Nach Einspritzung 
von 8cm* einer 2%igen Tutocainlésung bekam ein 20jahriger Mann eine akute Vergiftung 
(Schwarz, Joseph), an der er starb. Darnach wird das Mittel kaum weiter angewandt werden. 
Psicain wurde von Volcker in */.- oder */s%iger Losung empfohlen. Prdtorius fand die 
Wirkung in dieser Starke nicht ausreichend; einen besonderen Nachteil der Psicainlésung 
sieht er darin, daB die Lésungen in kurzer Zeit Schimmel bilden, so daf sie fiir den prakti- 
schen Gebrauch nicht sehr geeignet sind. 


So bleibt als empfehlenswertestes Mittel zur Zeit das Alypin. Aber auch 
bei Alypinanwendung sind sehr erhebliche Vergiftungen, ja 
Todesfalle beobachtet worden: 

Garasch sah unter 1453 Anwendungen 2mal 1—2 Minuten nach Einspritzung von 5 cm’ 
2- bzw. 5%iger Alypinldsung schwere Vergiftungserscheinungen bis zum 
Herz- bzw. Atemstillstand, die aber voriibergingen. 

Proskauer erlebte einen Todesfall nach Einspritzung von 20 cm* 2%iger Alypin- 
losung ,,in die Blase“; nach Prdtorius ist dabei sicher in die Harnréhre eingespritzt worden; 
Pratorius halt den Todesfall fiir eine typische Schadigung von der Harnréhre aus, womit 
er wohl Recht hat. 

Schonfeld und Miller berichten von einem 22jahrigen Mann, der nach Einspritzung 
von 10cm* 5%igen Alypins in die Harnréhre sofort Vergiftungserscheinungen bekam und 
nach einer */2 Stunde star b. 

Aus personlichen Mitteilungen kenne ich einen akuten Vergiftungsfall mit raschem 
todlichem Ausgang nach Einspritzung von 7 cm® 5%igen statt des angeordneten 
1%igen Alypins in die Harnrdhre. 

Prdtorius sah eine giinstig ablaufende, schwere Vergiftung nach Einspritzung 
von 10 cm*® 2%iger Alypinlosung in die Harnrohre. 


Wohl sicher sind auch sonst Vergiftungen dieser Art vorgekommen, aber 
nicht bekannt geworden. So mu8 man die Alypineinspritzung in die 
Harnroéhre als nicht ungefahrlich bezeichnen. Als Grund wird 
angenommen, dafB im Gegensatz zur wenig oder kaum resorbierenden Blase von 
der Harnrohrenschleimhaut aus leicht eine Resorption stattfinden kénne. Dem- 
gegeniiber weist Prdtorius, ohne die Resorption leugnen zu wollen, darauf hin, 
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daB8 die Vergiftungen von der Harnréhre aus stets ganz schwere sind, stets 
blitzartig schnell auftreten, so daB die Vergiftung kaum durch Resorption ent- 
stehen kann, vielmehr an eine intravenése Einspritzung denken 1aft. 

Ein solche liegt nach Prdtorius tatsachlich vor: 

Die Harnroéhrenschleimhaut besitzt keine Submucosa, sondern unmittelbar 
unter ihr liegt ein Venenplexus, so daB schon bei leichten Verletzungen die Erétinung 
einer groBeren Vene die Regel ist. Und damit ist bei jeder kleinen Verletzung eine intra- 
vendse Einspritzung méglich, wenn in die Harnrdhre unter Abschlu8 der vorderen Offnung, 
vollends unter Druck, Fliissigkeit eingespritzt wird, zumal wenn der hintere Ausgang der 
Harnrohre durch eine Striktur oder einen Sphincterkrampf verschlossen ist, und wenn mehr 
als 5 cm? eingespritzt werden. 

Die Ausftthrungen von Prdtorius haben viel fir sich. Um derartige Ver- 
giftungen zu vermeiden, spritzt Prdtorius bei Harnrohren mit frischen Blutungen 
und tiberhaupt da, wo im Lauf der letzten 8—10 Tage Eingriffe in der Harn- 
réhre vorgenommen worden waren, nur 1—2cm* 2%iger Alypinlésung in die 
vordere Harnréhre ein, fihrt nach 3 Minuten einen ganz diinnen Gummi- 
katheter in die Harnréhre bis zur Blase ein und 1a8t durch diesen, beim Zurtick- 
ziehen, den Rest der Lésung ohne Druck einlaufen. ,,Je weiter der Kreis dieser 
,Getahrdeten‘ gefaBt wird, desto gefahrloser wird man arbeiten.“ Aber auch bei 
den ,,nichtgefahrdeten“ Kranken dari nur langsam und nie unter Druck ein- 
gespritzt werden, da wahrscheinlich schon eine Einspritzung unter Druck, auch 
ohne Vorliegen einer Verletzung, die intravenése Einspritzung herbeifthren kann. 

Da auBer diesen Gefahren die Anasthesie durchaus nicht immer zuver- 
lassig noch vollkommen ist, machen wir, bei stationaren Kranken wenigstens, 
zur Andasthesierung der Harnrohre, insbesondere fiir Urethro- und Cystoskopien 
oder endourethrale und endovesicale Eingriffe, wenn irgend- mdglich, die 
Sakralandsthesie. Wenn ausfithrbar, gibt sie die besten Erfolge und 
betaubt gleichzeitig den Blasenausgang, wodurch auch die Blasenfullung und 
Untersuchung schmerzlos, die Blasenkapazitat meist erheblich erhoht wird. Wir 
schatzen nach langjahriger eigener Erfahrung die Sakralanasthesie als das 
weitaus beste und einfachste Betaubungsmittel fiir Harnréhre und Blasen- 
ausgang bei Mann und Frau. Auch in Amerika wird die Sakralanasthesie fur 
die Cystoskopie vielfach empfohlen. 


6. Endovesicale Betaubung. 


Braucht man nur eine Oberflichenbetiubung der Blase, so kann man die Blase, nach 
vorheriger Reinspiilung, mit 50—100 cm’ */2%iger Alypinlosung mit Suprareninzusatz, ohne 
jede Druckanwendung, fiillen; die Losung mu8 man 15—30 Minuten in der Blase belassen. 
Jedoch ist diese Art der Bet&éubung nicht so zuverlassig, wirkt am Blasenausgang nicht 
tief genug oder wird durch Schleim- oder Blutbelag oder Inkrustation der Schleimhaut ganz 
in Frage gestellt. Auch deshalb ist die sakrale und parasakrale Andsthesie das beste 
Betiubungsverfahren fiir die Cystoskopie und endovesicale Eingriffe. Wenn auch mit der 
sakralen Aniisthesie der obere Teil der Blase nicht empfindungslos wird, so reicht diese 
Anisthesie doch fiir die praktischen Bediirfnisse im allgemeinen vollig aus. Nur einen Vorteil 
hat die Oberilaichenandsthesie, den der Ortlichen Anamisierung und dadurch Abschwellung. 

Volcker verwendet zur Blasenbetiubung eine */:%ige Psicainlésung mit Suprarenin- 
zusatz; er hat meist die Psicainlosung nach 10 Minuten abgelassen und durch sterile Koch- 
salzlésung ersetzt. Vdlcker hat auf diese Weise nicht blo8 Cystoskopien und den Ureteren- 
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katheterismus, sondern auch kleine endovesicale Operationen und Lithotripsien schmerzlos 
vorgenommen. 

Auch Asal und Lurz versuchten das Psicain zur Oberflachenandsthesierung in der 
Urologie (unter 264 Fallen nur imal leichte Vergiftungserscheinungen); sie verwandten 
fiir die Blase 10—20cm* einer ‘/4%igen Lésung mit Adrenalinzusatz; die Wirkung sei in 
5 Minuten eingetreten und stets ausgezeichnet gewesen. 


VI. Die Ortliche Betaubung der Glieder. 
A. Allgemeines. 


Umschriebene Operationen sind selbstverstandlich auch an den Gliedern, 
gleich wie am iibrigen Kérper, unter rein 6rtlicher Ein- und Um- 
spritzung méglich. Da der Erfolg und die Ausdehnung der Wirkung der 
ietzteren in erster Linie von der Nervenversorgung abhangig ist, wird bei diesem 
Verfahren vorteilhafterweise die anatomische Nervenversorgung méglichst bertick- 
sichtigt werden miissen, um dabei eine Art Leitungsbetaubung Zu er- 
zielen. Fir die direkte endo- und perineurale Leitungsanasthesie sind die 
Glieder teilweise sogar ganz besonders geeignet, wie im speziellen Teil be- 
sprochen werden wird. 

Ein den Gliedern eigenartiges Betaubungsverfahren ist die sog. Quer- 
schnittsbetaubung, die zuerst von Hdlscher 1899 mit Cocain ohne 
groBeren Erfolg versucht, weiterhin dann von Hohmeier (ChirurgenkongreB 
1914), Konig und Sievers mit Novocain-Suprarenin erfolgreich angewandt und 
empfohlen wurde. Bei dieser Form der Betaubung wird ohne Riicksicht auf den 
Verlauf der Nervenstrange einfach der ganze Querschnitt des Gliedes in einer 
bestimmten Héhe mit betaubender Lésung eingespritzt, u. zw. verwendet Kénig 
auf den Arm etwa 100, auf den Oberschenkel etwa 150—200 cm? */..% iger N.-S.- 
Losung. 

Sievers (1916) legt bei hochgehaltenem Bein handbreit iiber dem Kniegelenk eine Blut- 
leerebinde an, in einem Abstand von 2 cm hoher noch eine zweite Binde. In diesen 
abgeschniirten Weichteilquerschnitt werden nun subcutan 20 cm® 1*/o%iger, in der Tiefe 
50 cm? 1%iger Losung eingespritzt in der Weise, daB eine gleichmafige Infiltration eintritt. 
Die Betaéubung beginnt im abgeschniirten Bezirk, schreitet peripherwarts fort und ist nach 
20 Minuten vollstandig; zuletzt tritt sie am Fuf in Erscheinung, dann kann wenigstens die 
distale Binde entfernt werden. Unter 18 Fallen hatte Sievers 15mal vollen Erfolg. Das 
Anlegen der Blutleerebinden ist ein groBer Umstand, die dadurch hervorgerufenen Schmerzen 
bilden einen solchen Nachteil, daB dieses Verfahren kaum zur Anwendung kommen diirfte, 
zumal da man nach Konig auch ohne die Binden auskommt (s. u.). Sievers hat spater die 
obere Blutleerebinde 10 Minuten nach der Einspritzung durch eine Staubinde ersetzt; aber 
auch so konnte sich das Verfahren nicht einbiirgern. 


Braun empfiehlt die Querschnittbetaubung nur bei mageren 
Gliedern, besonders am Vorderarm und Unterschenkel. Er spritzt in einen 
bestimmten Querschnitt von mehreren Punkten aus 200 und mehr cm* 1/, % iger 
Lésung ein und legt nach Vollendung der Einspritzung unmittelbar oberhalb 
der Einstichpunkte eine Blutleerebinde an, die vom Kranken kaum oder nur noch 
wenig empfunden werden soll. 

Konig infiltriert gut handbreit iiber dem Operationsgebiet rings um das Glied das 


subcutane Gewebe, dann von 2—4 Finstichpunkten aus im selben Querschnitt flachenférmig 
die Weichteile bis auf den Knochen. Gelegentlich wird durch Ansaugen gepriift, ob nicht 
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ein gréBeres GefaB angestochen ist. In die Gegend der grdéBeren Nervenstamme werden 
Je 10—20 cm® der Losung eingespritzt. Fiir den Unterschenkel braucht Konig 150—200, fiir 
den Oberschenkel 200—250 cm’ 1/>%iger, gelegentlich auch 1%iger Losung. Fiir den Ober- 
schenkel ist die Novocainmenge bei Verwendung 1%iger Lésung recht hoch. Deshalb rat 
Konig, am Oberschenkel nur die Nerven mit 1%iger Loésung zu umspritzen, sonst, zum 
Hauptteil der Einspritzung, ‘/2%ige Lésung zu verwenden. Auch soll man sich vor zu 
raschem Finspritzen hiiten. Es ist vorteilhaft, wenn die Einspritzung 10—15 Minuten vor 
Operationsbeginn beendigt ist, ohne da® dies aber unbedingt notwendig ist. 

K6nig halt durch dieses Verfahren die Betaubung des Beins von der Hiiite 
abwarts fiir gelést. Schaak empfiehlt am Bein die Querschnittsbetaubung als 
einfach und sicher wirkend. Auch Schilling hat sich 1919 auf Grund von iiber 
100 Erfahrungen sehr giinstig tiber die Querschnittsbetaubung, insbesondere fiir 
Operationen am Bein, ausgesprochen. 

Braun beurteilt das Verfahren zuritckhaltend, da nach den sonstigen 
Erfahrungen */, und 1%ige Lésungen nicht ausreichen, um dicke Nerven auf 
perineuralem Weg zu betauben. Wir selbst haben von dem Verfahren nicht den 
Eindruck der Zuverlassigkeit, den man von einem guten Betaubungsverfahren 
verlangen muB. 

Ein neuer Weg zur Betaubung eines ganzen Gliedes ist die Venen- 
anasthesie, die 1908 von Bier empfohlen wurde. Technik, Verlauf und 
Gegenanzeigen dieser Betaubung sind im allgemeinen Teil (Ergebnisse X, 
S. 445/46) besprochen. Obwohl das Verfahren kaum Versager (Hayward aus 
der Klinik Biers nur 3% bei 400 Fallen) und fast keine Gefahren (insbesondere 
wurden keine Novocainvergiftungen beobachtet) hat, hat es sich nicht einbiirgern 
kénnen. Schuld daran ist hauptsachlich die Umstandlichkeit, dann die Gefahr- 
dung der Asepsis durch die nur mit Carbollésung desinfizierten Blutleerebinden 
und der Druck dieser Binden. Letzteren kann man wohl dadurch beseitigen, daB 
man distal von der proximalen Blutleerebinde im Gebiet der direkten Andasthesie 
eine dritte Binde anlegt und dann die erste Binde abnimmt. Aber dennoch kam 
das Verfahren nicht in Aufnahme. 


Am Arm ist die Venenandsthesie durch die Kulenkampjffsche Plexusandsthesie 
iiberholt, es sei denn, da diese einmal aus besonderen Griinden nicht ausgefiihrt werden 
kénnte. Aber auch am Bein wird, obwohl ein vollwertiges Ersatzverfahren fehlt, die 
Venenandsthesie, wohl wegen ihrer Umstandlichkeit, kaum mehr ausgefiihrt, obwohl die 
Vena saphena magna ein sehr giinstig gelegenes, leicht erreichbares GefaB ist, das an der 
Innenseite des Oberschenkels von der Fossa ovalis zur Kniegelenksgegend verlauft, wo sie 
etwa daumenbreit hinter dem inneren Rande des Condylus medialis liegt. 

Auch auf die arterielle Andsthesie, bei der 50—100cm' 1/2%iger Novocain- 
lésung in freigelegte Arterien (Femoralis, Brachialis, Dorsalis pedis, Radialis) des blutleer 
gemachten und abgeschniirten Gliedes mit feinen Nadeln eingespritzt werden, wurde schon 
im allgemeinen Teil (S. 446) hingewiesen. Das Verfahren hat gegeniiber der Venenandsthesie 
nur Nachteile und kann keine praktische Anwendung beanspruchen. 


Eine umschriebene Form der Betaubung an den Gliedern ist die Ein- 
spritzung betaubender Lésungen in Gelenke und eine so 
erzielte Gelenkandsthesie. die sich allerdings im wesentlichen auf die innere 
Oherflache des Gelenks beschrankt. Die Einspritzungsstellen sind dieselben, die 
auch fiir die Punktion der Gelenke benutzt werden. Man verwendet fiir die 
groBen Gelenke etwa 20 cm’ 1%ige N.-S.-Lésung, nach deren intraartikularer Ein- 
spritzung in kurzer Zeit eine Betaubung des Gelenks und der Gelenkhaut eintritt. 
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An den Gliedern kann die értliche Betaubung auch angewandt werden zur 
Einrichtung von Knochenbritchen und Verrenkungen. Fir 
diesen Zweck kommt zunachst jede Form der Leitungsandasthesie in 
Frage, am Arm insbesondere die Plexusanasthesie; die Leitungsanasthesie ist 
fiir diese Zwecke sogar besonders geeignet, da sie neben der sensiblen vor allem 
auch eine motorische Lahmung herbeifithrt und infolgedessen die Muskeln be- 
sonders gut entspannt, so daB die Einrichtung von Briichen und Verrenkungen 
meist leicht gelingt. 

Ein zweiter Weg der Betaubung bei Briichen oder Verrenkungen ist 
die Einspritzung betaubender Lésungen zwischen die 
Bruchenden oder ins verrenkte Gelenk. Schon Conway (1885) 
und Reclus machten derartige Versuche, ohne aber das Verfahren weiter aus- 
zubauen. 1907 berichtet Lerda itber 30, 1909 Quénu iiber 15 Knochenbriiche, 
die nach értlicher Cocaineinspritzung schmerzlos eingerichtet werden konnten. 
Braun hat 1913 iiber seine Erfahrungen mit ortlicher Betaubung bei 51 Knochen- 
britchen und Verrenkungen berichtet, von denen 22 in Plexus-, 6 in Leitungs- 
anasthesie, 23 unter értlicher Einspritzung behandelt worden waren. 


Braun spritzt nach genauer Feststellung des Befundes 1%ige Losung von verschiedenen 
Seiten her an und zwischen die Bruchenden bei starker Verschiebung an jedes Bruchende 
gesondert, bei zweiknochigen Gliedern natiirlich an beide Bruchstellen. Der Einstich wird 
mit Jod vorbereitet. Unmittelbar nach der Einspritzung lassen die Schmerzen nach, wenige 
Minuten spdter ist die Bruchstelle ganz unempfindlich, die Muskelspannung ist verschwunden. 
Bei Radiusbriichen spritzte Brawn 10 cm’, bei Vorderarmbriichen je 10 cm* an beide Bruch- 
stellen ein, bei einem supracondylaéren Oberarmbruch 20, bei 7 Knéchelbriichen je 15 cm’. 
Nur bei einem Unterschenkelbruch war die Betéubung nicht gelungen. 

Bei Verrenkungen spritzt Braun 1%ige Losung an beide Gelenkteile. 
Sehr bald wird das Gelenk beweglich, schmerzlos und schlaff. Bleiben noch Schmerzstellen 
tibrig, so wird an die betreffende Stelle nochmals eingespritzt. Die Menge betragt bei 
Schulterverrenkungen je 10cm in die Pfanne und an den verrenkten Kopf. Bei zwei Knie- 
verrenkungen spritzte Braun 35 und 40 cm® von vorn und von den Seiten an die Gelenk- 
enden, bei einer Ellbogenverrenkung je 5cm* an das Gelenkende des Vorderarms und des 
Oberarms, bei zwei Hiiftgelenkverrenkungen je etwa 25cm? an den fiihlbaren Kopf und in 
die Pfanne. Letztere erreichte er, indem er eine 10cm lange Nadel dicht hinter der Spina 
iliaca anterior einstach, die Nadel dem Knochen entlang in die Pfanne fiihrte, aus der sich 
blutige Synnovia entleerte. 


Braun hat von der 6rtlichen Betaubung bei der Einrichtung von Briichen 
und Verrenkungen nur Vorteile gesehen. Legt man den Einstich nicht an Haut- 
stellen, die verletzt oder druckgefahrdet sind, so kann bei aseptischem Vorgehen 
kaum eine Infektion eintreten. Fallt die Narkose weg, so ist unter Umstanden 
die Réntgenkontrolle der Einrichtung eines Bruches viel einfacher, ja die Ein- 
richtung kénne viel leichter vor dem Rontgenschirm erfolgen; auch die Verband- 
anlegung ist einfacher. Die Einrenkung von Verrenkungen erscheint Braun 
wegen der vollstandigen Muskelerschlaffung leichter. 

Payr glaubt auBerdem durch Fillung des Gelenkraums mit 80—100 cm? 
7,%iger Lésung die Kapsel zu entfalten und so dem Gelenkende den Weg 
frei zu machen. 


Moser empfiehlt (zuerst 1921) zum Zweck der Einrenkung von verrenkten 
Gelenken in die zugehérigen Muskeln das Aniastheticum einzuspritzen (am 
Ellbogen in Beuger und Strecker, an der Schulter in Pectoralis, Deltoideus, Supraspinatus, 
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Infraspinatus und Subscapularis, an der Hiifte in Glutaei, Adductoren und Ileopsoas), um 
die Muskeln zu erschlafien. Eine Schmerzbetéubung wird so nicht erzielt. Die Einrenkung 
soll aber auBerordentlich erleichtert werden. 

Moser verwendet die intramuskulare Einspritzung auch zur Be 
seitigung der Muskelspannung bei Knochenbriichen, weniger bei der 
ersten Einrichtung, die schmerzhaft bleibt, als, mehrere Male wiederholt, in der weiteren 
Behandlung, zur Beseitigung der Verkiirzung; dabei miissen nur die schidigenden Muskeln 
eingespritzt werden. 

Das Mosersche Verfahren wurde spater auch noch von anderen empfohlen; sicher kann 
gelegentlich mit Vorteil davon Gebrauch gemacht werden. 

Auf die Versuche Mandls, durch intramuskulére Einspritzungen die Muskel- 
atrophie nach Frakturen zu bekaémpfen oder zu verhindern, wurde schon im allgemeinen 
Teil hingewiesen. 

Intramuskulare Einspritzungen betaubender Mittel wurden auch von 
verschiedenen, so besonders von Moser (der sonderbarerweise vom Eucain glaubt, daB es 
die beste Muskelerschlafiung herbeifiihre) zur Erleichterung der Sehnennaht 
empfohlen. Sicher ist, daB das Verfahren zu diesem Zweck Anwendung verdient. 


B. Arm. 


Die Leitungsanasthesie am Arm wird beherrscht von der sog. 
Plexusanasthesie, d. h. der Novocaineinspritzung und -unterbrechung des Plexus 
brachialis. Diese Anasthesie wurde zuerst 1911 von Hirschel vorgeschlagen, 
u. zw. durch Einspritzung in der Axilla. Kurz nachher hat Kulenkampjj die 
Einspritzung in den Plexus oberhalb vom Schliisselbein empfohlen. Diese Methode 
wurde die meist ausgeiibte und beherrscht das Feld durchaus. 

Der Plexus brachialis stammt aus C5—8 und D1. Die fint 
Wurzeln laufen konvergierend von den Wirbelléchern auf die Schltisselbeinmitte 
zu und sind zwischen Schliisselbein und 1. Rippe auf einen engen Raum zu- 
sammengedrangt. In diesem Gebiet liegt der Plexus dem Scalenus medius und 
der nach hinten oben medial ziehenden 1. Rippe auf. Nach vorne medial liegt 
die Arteria subclavia, dann der Scalenus anticus, vor diesem die Vena subclavia. 
Diese GefaiBe lassen sich bei der Injektion leicht vermeiden und sind kaum 
gefahrdet. Der Gefahrpunkt der Punktion des Plexus brachialis ist, 
wie wir sehen werden, der, daB sich hinter dem Halbkegelmantel, den, von der 
1. Rippe medialwarts ansteigend, die Scaleni und der Plexus bilden, die Pleura- 
und Lungenspitze befinden, die an dieser Stelle die 1. Rippe tibertragen. 

Die Kulenkampfijsche Technik ist folgende: 

Vorbedinguncen iur das Gelingen der Anasthesie: 
Kulenkampff empfahl anfangs die Einspritzung im Sitzen. Wie Braun und Hartel 
spritzen auch wir nur im Liegen ein. So vermeidet man unnétige Ohnmachten. 
Der Kopf wird leicht nach der anderen Seite gedreht und geneigt, etwas nach 
hinten geneigt, der Arm nach unten gezogen. Die Kranken werden genau unter- 
richtet, daB sie beim Treffen der richtigen Stelle Empfindungen in den Fingern 
(Elektrisieren, Parasthesien, Schmerzen u. 4.) bemerken und diese sofort mit 
jetzt“, ,,Daumen“, ,,Zeigefinger“ oder ahnlichen Angaben zu melden haben. 
Werden diese Empfindungen, die aber nicht alle Kranken richtig angeben, 
durch die Nadel ausgelést, richtig angegeben und wird an der entsprechenden 
Stelle richtig eingespritzt, so gelingt die Andsthesie regelmaBig. AuBer diesen 
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Empfindungsangaben bemerkt der Einspritzende selbst die Tatsache, daB er sich 
im Nerven befindet, an dem festeren Widerstand, den der Nerv gibt, und zuweilen 
auch an Zuckungen, die man in den von den betroffenen Nerven versorgten 
Muskeln auftreten sehen kann. 

Nach Braun, 7. Autflage, S. 422, gestaltet sich die Einspritzung im 
einzelnen folgendermaBfen: 


Fig. 69. 


M. sternocleido. 
M. omohy. \ 
Plexus brachialis \ | [f N phrenicus 
V. subclania M,scalenus ant. 


A, subclaoi 


Lage des Plexus brachialis (nach Hértel, Fig. 61). 


»Zunachst fiihlt man nach der Arteria subclavia, indem man den Finger nur ganz 
leicht eindriickt. In vielen Fallen ist deren Pulsation schon sichtbar, rechts haufiger als 
links, was sich wohl aus den verschiedenen anatomischen Verhdltnissen erklart. Unmittelbar 
nach auBen von der Stelle, wo die Arterie abwarts laufend hinter dem Rande des Schliissel- 
beins verschwindet, wird mit feiner Nadel eine Quaddel angelegt. Diese Stelle entspricht fast 
ausnahmslos der Mitte des Schliisselbeins. Auch eine Verlangerung der meist sichtbaren 
Vena jugularis externa nach unten schneidet in der Regel am gleichen Punkte das Schliissel- 
bein. Hier sticht man eine 4—6cm lange, feine Hohlnadel ohne Spitze ungefahr in der Rich- 
tung ein, als wollte man den Dornfortsatz des 2.—3. Brustwirbels treffen. In geringer Tiefe, 
dicht unter der Fascie, liegt der Plexus. Sobald ihn die Hohlnadel beriihrt, entstehen in die 
Finger ausstrahlende Pardsthesien im Gebiet des Nervus medianus, welcher oberflachlicher 
gelegen ist, und des Nervus radialis, welcher tiefer, hinter dem Nervus medianus, liegt. 
Trifft man — in einer Tiefe von 1 bis 3cm — auf die erste Rippe, so wei man, daf 
der Plexus oberflachlicher liegen mu8. Bekommt man die Pardsthesien nicht sofort, so sucht 
man sie durch leichte Veranderungen der Nadelrichtung. Sehr haufig fiihrt man die Nadel 
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anfangs — aus unn6tiger Besorgnis vor der Arteria subclavia — zu weit seitlich ein. FlieBt 
Blut aus der Hohlnadel, so mu8 man deren Richtung ebenfalls dndern. 

Sobald die Pardsthesien erscheinen, setzt man die Spritze auf die Nadel und entleert 
10cm? 2%ige N.-S.-Lésung. Zeigen sich die Parasthesien im Gebiet des Nervus medianus, 
so spritzt man einen Teil der Lésung einige Millimeter tiefer. Weitere 10 cm* spritzt man 
schlieBlich unter leichter Verteilung in die allernichste Nachbarschait, in dem man ganz 
geringe Veranderungen der Lage der Hohlnadel vornimmt. Man lasse sich nicht verleiten, 
vor Eintritt der Parasthesien einzuspritzen.“ 

Die Zahl der Versager ist eine ganz auferordentlich geringe. Dagegen 
kommen bei dieser Kulenkampjfschen Form der Technik folgende Nebenwirkungen 
bzw. Verletzungen vor: 


1. Unwesentliche Nebenwirkungen. 


1. Die Arteria subclavia wird wohl zuweilen angestochen werden. 
Bei den diinnen Nadeln, die verwendet werden, spielt dies nach den bisherigen 
Erfahrungen keine Rolle. Die Vena subclavia liegt noch weiter ab, ihre 
Wand ware eher verletzbar. Ihre Verletzungen sind noch seltener. 

2. Nicht zu selten (Schepelmann 19mal auf 360 Plexusanasthesien) sieht 
man Sympathicuslahmungen, erkennbar am Auge (Hornersche 
Trias: Enophthalmus, Miosis, verengerte Lidspalte) und einer Hyperamie der 
gelahmten Gesichtshalfte. Diese Stérung verlauft ohne alle schadlichen Begleit- 
erscheinungen und Folgen, begann bei einem Fall von Hdrtel schon 5 Minuten 
nach der Injektion und verschwindet mit dem Aufhéren der Novocainwirkung. 

3. Fast bei allen erfolgreichen Plexusandsthesien wird auch der Phrenicus 
gelahmt. Hdrtel und Keppler, die besonders genaue réntgenologische Unter- 
suchungen itber diese Art der Phrenicuslahmung anstellten, fanden unter 
17 Plexusanasthesien 14mal eine mehr oder weniger vollstandige Lahmung, 
einmal eine geringe Bewegungsherabsetzung des Zwerchfells; 2mal blieb das 
Zwerchfell unbeeinfluBt. Die Lahmung begann 10—15 Minuten nach der Injek- 
tion und war nach 2?/,—3 Stunden gewohnlich verschwunden. Einmal war noch 
am anderen Tag die Zwerchfellbewegung der injizierten Seite geringer, Sievers 
stellte noch nach 2 Tagen Zwerchfellhochstand fest (s. u.). Die Zwerchfeil- 
lahmung ist bedingt durch allmahliche Ausbreitung des Novocains entlang dem 
Scalenus anticus (Hdrtel-Keppler) bis zum Phrenicus. 

Die Zwerchtfellahmung ist meiner Ansicht nach bedeutungslos, da 
sie, wenn nicht gleichzeitig (Fall Sievers, Fall Hartel-Keppler, Boit) eine Pleura- 
verletzung eintritt, im allgemeinen nach 2—3 Stunden voriibergegangen ist. Bei 
der perineuralen Infiltration, die stets nur als Ursache der Phrenicuslahmung 
in Frage kommt, ist eine Dauerlahmung nie zu erwarten. Aus dem Grund kann 
ich auch in Erkrankungen der Respirationsorgane, insbesonders einer Bronchitis, 
nicht wie Sievers eine Gegenanzeige gegen die Plexusanasthesie sehen. Ich wiirde 
eine Lungenerkrankung sogar als einen Grund mehr zur Plexusanasthesie an- 
sehen. Boit ist derselben Ansicht und hebt hervor, daB bei Lungenerkrankungen 
die Plexusanasthesie trotz der Phrenicuslahmung weniger eingreifend sei, ais 
die Narkose. 

Auch zu einer Plexusanisthesie beider Seiten wiirde ich, vorausgesetzt, dab 


nicht die hohe Giftmenge an sich als Gegengrund angesehen wird, gegebenentfalls 
15* 
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ruhig greifen. Es wurde zwar wegen der Gefahr der beiderse itigen 
Zwerchtfellahmung von Hadrtel und Keppler davor gewarnt; allein ich 
elaube nicht, daB dieser Grund eine Gegenanzeige darstellen kann. Erstens gibt 
es verschiedene Singultuskranke, denen beide Phrenici ohne weitergehende Schadi- 
yung und ohne Atmungsstérungen durchgeschnitten wurden; ferner tritt bei 
Andsthesierung an beiden Halsseiten sicher recht oft (genauer wurde bisher noch 
nicht darauf geachtet) auch eine beiderseitige Phrenicuslahmung ein, von der 
bisher nie Stérungen beobachtet wurden. 

4. Einwirkungen auf den Vagus sind kaum zu erwarten und waren auch 
unwesentlich (s. S. 82). 


ed Nai JM 


er ee 


Schema zur Plexuseinspritzung nach Kulenkampff (nach Braun, Fig, 168). a Vena subclavia. 
b Ansatzstelle des Scalenus ant. ¢ Art. subclavia. d Plexus brachialis. e Ansatzstelle des Scalenus med. 


2. Wesentliche Nebenwirkungen. 
CD iegPreura un dig taoenwerletz une 


Bald nach Bekanntwerden der Kulenkampjffschen Methode wurde von ver- 
schiedenen Seiten .(Heile, Klauser, Stein, Siebert, Hohmeier, Sievers, Hartel- 
Keppler, Eberle, Schepelmann u. a.) tber Schmerzen auf der zu- 
Pehoticen Brisiseite in-der 2Zugehorigensschulter, Atem- 
not u. 4. berichtet, die bei der Methode beobachtet wurden. 


Der erste, der iiber solche Stérungen berichtete, war Heile, er vermutete als Ursache 
eime Pleurareizung. Siebert und Sievers nahmen als Ursache eine Phrenicus- 
reizung an, was ganz unméglich ist; ebenso unméglich ist die Erklarung Klausers, es 
sei eine Reizung des Thoracicus longus. Stein sah den Schmerz nach blofer 
Punktion der Plexusgegend und glaubte auch, daB er den Phrenicus verletzt habe. 
Kulenkampff sah dieselben Stérungen nach paravertebraler Andsthesie und halt sie fiir eine 
Reizung der Intercostalnerven oder eine Verletzung der Pleura. 
Auch Brunner, der ahnliche Schmerzen nach Kropfoperationen, sowohl in Narkose wie auch 
in Ortlicher Betéubung, sah, fiihrt die Schmerzen auf Pleurareizung durch einen 
BluterguB zuriick. Hartel und Keppler fanden, daB die Phrenicuslahmung bei der Plexus- 
andsthesie (es ist dies ja etwas Selbstverstandliches) ohne alle unangenehmen subjektiven 
Symptome auftritt; sie beobachteten die Schmerzen auch einmal nur bei der Punktion, sie 
nehmen am wahrscheinlichsten eine Pleuraverletzung als Schmerzursache an. 


Der derzeitige Stand der Grtlichen Betaéubung. 165 


Sicher kann das Anstechen sensibler Nerven Schmerzen in diesen und in 
ihrem Ausbreitungsgebiet verursachen, Aber héchstwahrscheinlich entstehen die 
eben beschriebenen, typischen Schmerzen bei der Plexusandsthesie durch eine 
(hciMedwe et ZiMo mit sAustritt yon Blut oder Luit in 
die Pleura. Braun und Capelle sind derselben Ansicht, ebenso Schepelmann, 
der unter 300 Plexusanasthesien 7 Pleuraverletzungen leichter Art erlebte. 

Diese Nebenwirkung der Plexusanasthesie, die Pleuraverletzung, 
isteine sehr wichtige und gefahrliche. Denn durch weitere Folgen 
der Pleura-Lungen-Verletzung sind gefahrliche Zustande und Todes- 


falle verursacht worden. 

Mulley beschreibt eine langwierige serG6se Pleuritis nach Plexusanisthesie bei 
einem 16j4hrigen Jungen. Hdrtel-Keppicr beschreiben einen Pneumothorax und ein 
Hautemphysem, das am anderen Tage auftrat, nach mehreren Tagen verschwand. 
Schepelmann sah einen Pneumothorax mit Hautemphysem; dieser Zustand 
wurde eine Stunde nach der Injektion an Atemnot, Cyanose und Kollaps erkennbar, war in 
den ersten Tagen recht bedrohlich, kam aber zur Ausheilung. Weil sah ein Mediastinal- 
emphysem mit Miihlengerdusch, das vom 2.— 4. Tag nach der Plexusandsthesie zu horen war. 

Neuhof spritzte bei einer 40jahrigen Frau 10cm® einer 1%igen Novocainlésung mit 
Epinephrinzusatz ein mit voller Andsthesiewirkung. Aber eine Minute nach der Einspritzung 
schwerster Kollaps, erst nach 4 Stunden Besserung. Die Kranke hustete blutig 
gefarbtes Sputum aus. Die Ursache wurde nicht bestimmt geklart. 

Capelle sah einen 72jahrigen Mann 2 Tage nach der Plexusandsthesie an einem 
Pneumothorax sterben. Ebenso verlor Hering einen Kranken an einem Pneumo- 
thorax, 4 Tage nach einer Plexusanisthesie. In meinem Krankenhaus erlebten wir 
folgenden Todesfall bei einer 42jahrigen Frau: Einer meiner Assistenten machte eine Plexus- 
andsthesie nach der Kulenkampffschen Technik. Gleichzeitig mit den Pardsthesien Brust- 
schmerzen und Hustenreiz. Sofort nach der Einspritzung véllige Armlaéhmung: Hustenreiz 
rasch zunehmend, bald Bluthusten, schlieBlich geradezu Blutsturz, der 20 Minuten 
nach Ausfiihrung der Plexusandsthesie zum Tode fiihrte. Ursache: Stichverletzung 
der linken Lungenspitze. 

Diese Todesfalle sind meiner Ansicht nach so schwer- 
wiegend, da& eine Technik angewendet werden muB, 


welche diese Todestfalle méglichst sicher vermeidet. 


b) Lahmungen und Nervenstorungen naen cher UP lexis 
amas ties € 


Schon bald nach der Einfithrung der Plexusandsthesie kamen Berichte tiber 


Armnervenschadigungen durch die Anasthesie. 

Ein gro8er Teil dieser Armnervenschadigungen ist hochstwahrscheinlich durch 
die Anlegung der Blutleerebinde am Oberarm bedingt; dazu rechne ich die 
Fille: Borchers (4 Wochen anhaltende Parese der gesamten Armmuskulatur nach Olecranon- 
resektion), Schepelmann (mehrere Wochen anhaltende Parese mehrerer Finger nach Operation 
einer Unterarmphlegmone), Babitzki (mehrere Monate anhaltende Armlahmung vom Sitz 
der Blutleerebinde ab, Schultergelenk frei beweglich!), Flesch-Thebesius (etwa 2 Monate 
dauernde Lahmung, sensibel soll die Lahmung bis zur Schulter hinauf sich ausgedehnt haben; 
dennoch glaube ich am ehesten an eine Bindenlahmung). 

Auch die von Réaschke jiingst mitgeteilte Armlahmung nach Operation einer Sehnen- 
scheidentuberkulose in Plexusanisthesie halte ich fiir eine Lahmung durch die Blutleerebinde. 
Rischke bestreitet dies ,,wegen des gleichmaBigen Befallenseins des Plexus brachialis“; wenn 
10 Tage nach der Operation das Schultergelenk wieder in vollem Umfange beweglich ist, 
die Beweglichkeit der Hand- und Fingermuskeln aber erst nach 2—3 Monaten wiederkehrt, 
so wei ich nicht, ob man das als ,,gleichmifiges Befallensein“ bezeichnen kann. 
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Bei Hirschler, Fall 2 (groBer andsthetischer Hautbezirk am Oberarm im Bereich des 
Nervus cutaneus brachii posterior) ist nicht angegeben, ob mit oder ohne Blutleere 
operiert wurde. 


Nach meiner Ansicht kommtin erster Linie die Blutleerebinde 
am Oberarm als Ursachein Frage, wenn nach Armopera- 
tionen in Plexusandsthesie Lahmungen auftreten. Da ich 
fast nie eine Blutleerebinde am Oberarm anlegen lasse (es ist bis jetzt kein Mittel 
beschrieben worden, dabei Nervendruck sicher zu vermeiden), habe ich unter einer 
sehr groBen Zahl von Plexusanasthesien nie eine Lahmung gesehen. Dagegen 
sah ich zweimal ausgedehnte Armnervenlahmungen nach Operationen am Arm, 
die entgegen dem erwahnten Brauch nach Anlegung einer Blutleerebinde am 
Oberarm ausgeftihrt worden waren. 

Beieinigen wenigenArmnervenlahmungen nach Eingriffen 
in Plexusanasthesie muB es unentschieden bleiben, ob sie durch die 
Plexusanasthesie oder durch die primare Knochen- oder 
Gelenkverletzung bedingt sind. 

Hierher gehoren: Fall 1 von Hirschler (52jahriger Mann mit Humerusluxation, Parese 
des Medianus, motorisch und sensibel, St6rung im Gebiet des Cutaneus antebrachii und des 
Ramus superficialis des Radialis; mit Hdértel nehme ich an, dafB die Entscheidung: 
traumatische oder Andsthesieschadigung? offen bleiben mu), Fall 3, Hirschler (Vorderarm- 
bruch, in Plexusanisthesie reponiert, scharf abgegrenzter Bezirk absoluter Andsthesie im 
Bereich des Mittelfingers), Fall 1, Hartel |. c. S. 32 (54jahriger Mann, Oberarmfraktur mit 
sekundaérer Radialislahmung durch Callusdruck, 8 Wochen nach der Fraktur Radialisfrei- 
legung, darnach allmahlich zunehmende Lahmung im Gebiet des Ulnaris und Medianus, die 
nach 6 Wochen ihren Hohepunkt erreicht hat). 

Nur eine Beobachtung ist bisher mitgeteilt worden, 
von Hédrtel-Keppler, bei der auf die Reposition eines Radiusbruches einer 
64jahrigen Frau in Plexusanasthesie sensible und motorische St6rungen im Gebiet 
des Radialis vor allem, aber auch im Gebiet der tbrigen Armnerven folgten, 
welche die Verfasser auf die Plexusanasthesie zuriickfithren, und die wohl 
auch tatsachlich durch, de (Plexi sanmas tineswessD cdaimont 
waren. 

Als Ursache der Lahmungen nehmen Hadrtel-Keppler teils eine 
mechanische Verletzung des Nerven an, sei es direkt durch die 
Nadel, sei es durch den Blutergu8. Weiter ziehen Hdrtel-Keppler noch den 
toxischen EinfluB des Andastheticums als mégliche Ursache 
herbei; ob dies richtig ist, mdchte ich bei der Reizlosigkeit des Novocains und 
Suprarenins, gute Lésungen vorausgesetzt, bezweifeln. Dagegen glaube ich, 
daB als Folge der mechanischen Schadigung und des Blutergusses sich wohl 
eine Neuritis mit Reiz- und Lahmungserscheinungen an die Injektion an- 
schlieBen kann. 

Mit dieser Erklarung (teils mechanisch, teils toxisch [?], teils neuritisch) 
wird auch die nur partielle Ausdehnung der Plexuslahmungen, 
soweit sie durch die Plexusanadsthesie bedingt sind, verstandlich. Eine 
totale Plexuslahmung ware als Folge der Plexusanasthesie gar nicht recht ver- 
standlich, da bei der geitbten Technik nie alle Plexusaste gleichmaBig von der 
Schadigung betroffen werden kénnen. 


Mit der Annahme einer Schadigung durch Nervenstich und Blutergu8 
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werden auch die Reizerscheinungen des Plexus verstandlich, die 
Borchers zweimal sah, indem am Tag nach der Plexusanasthesie Schmerzen, 
die von der Injektionsstelle aus den ganzen Arm hinunterzogen, auftraten. 

Bedenkt man weiter, daB schon viele tausend Plexusanasthesien gemacht 
und erst ganz wenig sichere Plexusschadigungen mitgeteilt wurden, so ist der 
Verhaltnissatz der Nervenschadigungen so gering, da® ich, richtige Lésung, 
anstandige Technik und diinne Nadeln vorausgesetzt, in dieser Gefahr keinen 
Gegengrund gegen die Plexusanasthesie sehen kann. Ich kann mich daher weder 
der von Hértel-Keppler auigestellten Gegenanzeige, alle Kranken mit toxischen 
(Alkohol, Blei u. 4., postinfektidse Zustande u.s. w.) oder traumatischen (ich 
habe wohl iiber 100 Nervenschu8lahmungen in Plexusanasthesie operiert, ohne 
jede Schadigung) Schadigungen des Plexus von der Anasthesie auszuschlieBen, 
noch dem Rate Hirschlers, bei Feinmechanikern, Klavier- und Geigenspielern und 
ahnlichen Fingerktinstlern auf die Plexusanasthesie zu verzichten, anschlieBen. 

Selbstverstandlich wird man sich stets mit einer mehr peripheren 
Injektion als der Plexusanasthesie begniigen, wenn man mit 
einer solchen gut auskommt. 


Aa Ov Ocalinver chit U noe n: 


Diese Gefahr besteht bei der Plexusanasthesie besonders deshalb, weil stark 
konzentrierte Lésungen eingespritzt werden. So beschreibt Schepelmann, daB er 
bei einem 17- und einem 37jahrigen Mann delirante Zustande und BewuBtlosig- 
keit erlebte, die einige Minuten dauerten, ohne Folgen verliefen. Schepelmann 
glaubt nicht, daB eine intravendse Einspritzung die Ursache dieser Gehirn- 
stérungen gewesen sei; er rechnet vielmehr damit, daB das Novocain sich 
entlang dem Plexus bis ins subdurale Gewebe ausdehne. 
Ich selbst habe keinen derartigen Zwischenfall erlebt, habe aber einmal mindestens, 
bei Ausfiihrung der Einspritzung von anderer Seite, fiir einige Augenblicke Des- 
orientiertheit, Schreien u. 4. des Kranken gesehen. Ich glaube doch, daB am 
ehesten eine intravenése Einspritzung als Ursache der- 
artiger Stérungen in Betracht kommt. Diese sind leicht zu vermeiden. 

Demnachymius die bPechnirk der Plexusanasthesie be- 
herrscht werden von der sicheren Vermeidung der Pleura- 
Lungen-Verletzung, die als einzig mégliche Schadigung wesentlicher 
Art tibrig bleibt. Damit ist der Originalmethode Kulenkampjjs eigentlich das 
Urteil gesprochen; denn die Vorsichtsregeln gegen diese Nebenverletzung, die 
Kulenkampf angibt, kénnen aus ortlichen Griinden nicht so genau sein, daf sie 
die Verletzung sicher ausschlieBen; ich gebe darin Capelle véllig recht. 

Gliicklicherweise gibt es aber verschiedene Wege zur Plexus. 
anasthesie, die die Pleura-Lungen-Verletzung sicher 
aipss cu Lie Ben, 

1. Bei der Einspritzung am Kulenkampfjschen Punkt 
iiber der Mitte der Clavicula habe ich 1921 folgende Technik be- 
schrieben, die ich schon seit Jahren, ohne irgend welche Storung erlebt zu haben, 
stets mit bestem Erfolg, anwende: 
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Der Kranke liegt auf dem Riicken, den Kopi nach der Gegenseite gedreht 
und geneigt. Einstich an der bekannten Stelle etwas hinter der Mitte des Schliissel- 
beins, senkrecht von oben her; der Arzt steht hinter dem Kopf des Kranken. Die 


Fig. 71. 


Einstichstelle und Nadelhaltung fiir die Plexusanasthesie von oben. 


Nadelrichtung verlauit rein frontal nach unten gegen die erste Rippe, nicht gegen 
den Hals oder die Wirbelsaule oder die Kérpermitte hin, demnach parallel zur 
Pleura, nie in der Richtung gegen sie. Kommt man auf die erste Rippe, ist man 


Fiowe72. 


Einstichstelie fiir die Plexusandsthesie (nach Mulley). 
Bruns’ Beitrage, Bd. 114, S. 677. 


schon am Plexus vorbei; man mu8 demnach die Nadel zuriickziehen und darf 
den Plexus nur durch Tasten in derselben Frontalebene nach der Seite oder der 
Mitte hin suchen, aber nie nach der Tiefe, d. h. nach hinten hin. 
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2. Mulley schlagt die Unterbrechung des Plexus an einem Punkt 
vor, der héher liegt als der Kulenkampfifsche Punkt: 


An der Halsseite, ,,3 Querfinger iiker der Schliisselbeinmitte, etwa ‘/>cm hinter der 
Vena jugularis externa, etwas senkrecht unterhalb der Spitze des Winkels, den der Sterno- 
cleido und die Nackenmuskulatur miteinander bilden“, ist die Einstichstelle (s. Fig.72). Man 
sticht die Nadel senkrecht medialwarts (Mulley sagt ,,direkt normal“) ein und bekommt 
gewohnlich rasch die Pardsthesien, da der Plexus an dieser Stelle der Haut sehr nahe liegt, 
so nahe, daB er bei mageren Kranken durch die Haut durchzufiihlen ist. 


Fig. 73. 


M. deltoideus 
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Sehne des latissimus-~~ 


Lage der Nerven und GefaSe im Bereich der Achselhohle, nach Capelle 
(Bruns’ Beitrage, Bd. 104, S. 135). 


Mulley sagt, der Plexus sei kaum zu verfehlen; ob dies bei der unklaren 
Beschreibung der Technik durch Mulley richtig ist, erscheint mir fraglich. Mulley 


hatte auf 54 Plexusanasthesien nur 3 Versager. 

3, Die Methode, noch héher, paravertebral, den Plexus zu unterbrechen, die 
ich 1912 angab, hat keine Aussicht auf praktische Verwendung, da die paravertebrale Ein- 
spritzung an sich bedenklich ist, und zudem dabei mehrere Finstichpunkte notig waren. 

4. Schon 1914 hat Hohmeier, auf Grund von 50 Fallen, vorgeschlagen, den 
Plexus unterhalb desSchlitsselbeins, da, wo er unter dem Pectoralis- 


rand nach abwarts zieht, wahrend die Arterie medial liegt, einzuspritzen: 

In der Mitte der Mohrenheimschen Grube, die der Schliisselbeinmitte entspricht, wird 
die Nadel 1/2cm unter dem Schliisselbein eingestochen und schrég nach oben innen gefiihrt. 
Man trifft den Plexus bei mageren Personen in 2—3 cm, bei stark entwickeltem Fettpolster 


Ergebnisse der gesamten Medizin. XI. 16 
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in bis zu 5cm Tiefe (Pleura 7—8 cm tiet!); nach Durchbohrung des Pectoralis maior werden 
bald die ausstrahlenden Pardsthesien angegeben. Hie und da klagen die Kranken auch tiber 
Riickenschmerzen, die Hohmeier auf ein Anstechen des Nervus suprascapularis zuriickfiihrt 
( ? Verf.). Auch der Phrenicus werde auf diese Weise nicht unterbrochen. 


Eine ahnliche Methode empiahl 1918 babitzki auf Grund von Erfahrungen 
an 100 Fallen; er sticht unterhalb des Schliisselbeins, etwas auBen von seiner 
Mitte, etwa in der Mohrenheimschen Grube, nach Babitzki ,,in dem Winkel, der 
einwarts vom Schultergelenk durch die Kreuzung der 2. Rippe und des Schliissel- 
beins“ (nach Babitzki ,,zwei immer leicht [ ? Verf.] zu bestimmende Knochen- 
punkte) gebildet wird. Man treffe hier den Plexus in 1'/,—2—3 cm Tiete. 

5. Schon 1911. hat Hirschel die~Einspritzung in der Achsel- 
héhle empfohlen. Bei abduziertem Arm tastet er, nach hinten vom Pectoralis- 
ansatz, die Arteria axillaris, sticht die Nadel in der Langsrichtung des Arms 
und der Arterie ein und spritzt 30—40 cm* 2% ige N.-S.-Lésung um die Arterie 
herum ein. —- Capelle hat empfohlen, im unteren Teil der Axilla durch eine 
quere Injektion eine rein perineurale Querschnittsanasthesie des Sulcus bicipitalis 
auszufthren mit 30-—40 cm* 2%iger N.-S.-Lésung. Die Wirkung tritt nach 
30 Minuten ein und gentigt vom unteren Drittel des Oberarms abwarts. — 
Ahnlich der Hurschelschen ist die Methode von Reding, die somit keine neue 
Methode darstellt. 

Somit’ gibi-ese sie nnip 2 We Se, edi e=adlin oraitze in eT. atl cme 
Weise zum Plexus tnhren:, Die sichersten Wes ¢ sind wohlder 
Hohmeier-Babitzkische unterhalb des Schltisselbeins und die Methode, die ober- 
halb des Schliisselbeins einsticht und senkrecht nach unten den Plexus aufsucht. 
Man bt sich am besten auf eine bestimmte Methode ein, die man regelmabig 
anwendet. 

Spritzt man nach einer dieser Methoden 15—20 cm* 2- oder 3%ige N.-S.- 
Lésung in den Plexus ein, méglichst unter Verteilung auf die verschiedenen 
Nerven, so hat man nach etwa i0 Minuten eine véllige motorische und sensible 
Lahmung des Arms. Hat man nicht deutliche Parasthesien erhalten und gelingt 
somit keine vollige Lahmung, so kann man nach 10 Minuten nochmals 10 cm? 

%ige N.-S.-Lésung nachspritzen. 

Mcotorisch ist der ganze Arm gelahmt. Sensibel fehlt die Schulter- 
kappe (Gebiet der Nervi supraclaviculares aus dem Plexus cervicalis) und die 
Innenseite des Oberarms (Nervus cutaneus brachii medialis aus dem Nervus 
intercostohumeralis aus Intercostalis I] und III). Die Ausdehnung der Lahmung 
ergibt sich sehr gut aus der Abbildung nach Kulenkampjf-Toldt (Fig. 74). 

Das Gebiet des Cutaneus brachii medialis 1aBt sich sehr 
leicht ausschalten durch eine quere subcutane Einspritzung von 20—30 cm’ 
‘,%iger N.-S.-Lésung an der Innenseite des Oberarms unterhalb oder in der 
Achselhohle. Die Hautsensibilitat der Schultergegend [Bt sich 
bequem beseitigen, wenn man von der Gegend des Schliisselbeins zur Mitte der 
Spina scapulae, quer iiber die Schulter hinweg oder entlang dem Verlauf der 
beiden Knochen etwa 50 cm’ */,%ige N.-S.-Lésung subcutan einspritzt. 

Auf diese Weise kénnen alle Operationen am Arm vollig schmerzlos aus- 
gefihrt werden. Man benutzt die Plexusandsthesie vorteil- 
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Daitwemwerse zi allen oroberen Eingriffen am und im 
Schulter- und Ellbogengelenk, am Ober- und Unterarm, 
am und im Handgelenk und an der Hand, wenn man nicht 
iiitecinMerm Tein oftlichen Eimspritzung auskommt (Keine 
Hauttumoren u. a.) oder, wie besonders bei entziindlichen Erkrankungen, 
Luxationseinrichtungen u. 4, eine kurze Rauschnarkose vorzieht. 


Wohl gestattet der im allgemeinen bekannte Verlauf der Armnerven, auch 
Roachewerter peripherwants Lettungsanasthesien aus: 
zufthren. So kann man den Medianus und UI- 
naris im Sulcus bicipitalis an der Innenseite 
des Oberarms, den Ulnaris im Sulcus hinter 
dem Epicondilus medialis, den Medianus 
in der Ellenbeuge | cm medial von der Arterie, 
den Radialis an der Grenze des mittleren und 
unteren Obderarmdrittels im Sulcus tricipitalis 
externus oder in der Ellenbeuge zwischen Brachio- 
radialis und Biceps unterbrechen. Alle diese 
Stellen gestatten, mit Ausnahme der Injektion 
in den Ulnaris, nur eine perineurale Einspritzung; 
die Wirkung ist daher unsicher und verschafft 
zudem nur eine nervenanatomisch begrenzte Aus- 
dehnung der Gefihlslosigkeit, die den operativen 
Bedtirinissen meist nicht entspricht. Daher 
kommen diese Methoden fir den prak- 
tischen Gebrauch kaum in Frage. 

Auch die Venenanasthesie am Arm 
ist durch die Plexusanasthesie ganz entbehrlich 


Fig. 74 


geworden. 
Vielleicht eine gewisse praktische Bedeutung hat die 
Unterbrechung der Handnerven in der Ml = cefiihllos 
Hohe des Handgelenks, des Medianus, Ulnaris, Ho a ee herabgesetzt 
Radialis superficialis und Interosseus dorsalis. Der Me- a Armund Handriicken von hinten. 6 Arm 
dianus liegt zwischen Palmaris longus und Flexor carpi und Handflache von vorn. 
ee 3 : wee . ee : 1, Gebiet der Nervi supraclaviculares 

radialis, ziemlich oberflachlich, naéher dem Palmaris. Er (Plexus cervicalis). 2. Gebiet des Cuta- 

| : os 7 ‘ neus brachii lateralis (N. axillaris). 3. Ge- 
wird mit der Nadel gesucht, an den Parasthesien erkannt plet dese Ciuanevesbeichitacdialie (Nt 
und erhdlt, mogliclist endoneural, 5—10 cm’ 2%ige intercostohumeralis). 

~ 2 5 : Gefiithlslahmende Wirkung der Plexus- 
Lésung. Der Ulnaris liegt lateral von der Arteria ul- — jrasthesie (unter Verwendung einer Ab- 


naris, unter dem Flexor carpi ulnaris; er wird auch ge-  bildung von Kulenkampff und Toddt). 


sucht, mit 5—10 cm*® 2%iger N.-S.-Lésung méglichst 
endoneural, sonst perineural eingespritzt. Die subcutane ringférmige Umspritzung der 
Handgelenksgegend mit etwa 50 cm* '/, %iger N.-S.-Lésung, die an sich schon zur Leitungs- 
unterbrechung gegen den Unterarm hin notwendig ist, unterbricht auch den oberflachlichen 
Endast des Radialis, der im subcutanen Gewebe auf der radialen Seite, etwa tiber dem 
Sehnenpaar Abductor pollicis longus—Extenser pollicis brevis verlauit. Der Interosseus 
dorsalis verlauit auf dem Handgelenksriicken zwischen Ulna und Radius, volar von den 
Selinen, und wird hier durch eine tiefe Einspritzung von 10—20 cm* '/, “iger N.-S.-Lésung 
unterbrochen. 

Da bei dieser Art der Gefithlsunterbrechung keine Blutleere angelegt werden 


kann, spielt sie praktisch nur eine geringe Rolle. 
16" 
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Auf die soy. Querschnittsandasthesie, die von Hohmeier 1912 
zuerst angegeben und spater noch wiederholt, z. B. auf dem Chirurgenkongref 
1914, empfohlen wurde, wurde schon S. 158 hingewiesen. 

An rein 6rtlichen Betaubungsverfahren kommen in Frage: 

Am Schliisselbein oder Akromion die spindelférmige oder anders ge- 
formte Umspritzung, nach Bedarf mit Unterspritzung. Schulterblatt s. S. 104. 


Fir Haut- und Unterhautgeschwiilste der Schultergegend 

(z. B. Lipome) und des Armes die Um- und Unterspritzung. 
Fir Hautbetaubungen am Ober- 
EPI und Unterarm verwendet man im all- 
gemeinen die Ortliche Um- und Unter- 
spritzung. Die Haut der oberen zwei 
Drittel der Unterarmstreckseite, die nur 
von langen Nerven versorgt wird, laBt 
sich durch Einspritzung in Form eines 


N interosseus dors 


TW flexor rodiolis distalwarts offenen U nach Braun un- 
M flexor ulnaris N medianus empfindlich machen. Durch eine eben- 
M.palm.long. 


‘5007 solche Umspritzung 1laBt sich auch 
Dandgeleale Ble Preile bevelchnien He Neelfincuig das Gebiet der Bursa olecrani, bei 
MTN eigeucien weir uch draonfh. 385, Einspritzungen in die Tiefe auch das 

Gebiet des Olecranon (Knochen- 
naht) unempfindlich machen ; fiir die letztere ziehe ich die Plexusandasthesie vor. 
Auch den 6rtlichen Einspritzungen in Gelenke (Schulter- 
gelenk 20—30 cm’, Ellbogengelenk 20 cm* +/,%ige N.-S.-Lésung) zur Betaubung 
fiir Luxationsrepositionen und den 6rtlichen Ein- und Umspritzungen 
eines Knochenbruchgebiets zur Erméglichung einer Frakturreposi- 
tion ziehe ich im allgemeinen die Plexusanasthesie vor, wenn auch bei der jetzt 
vollig sicheren Asepsis der 6rtlichen Betaubung eine Gefahr von diesem Ver- 
fahren nicht mehr droht. 
Fig. 76. 


N. digitalis dorsalis und radialis 


Anastomosen 


yA 
N. digitalis volaris proprius und mediani ” 


is Ae: 


Nerven des Zeigefingers von der Daumenseite (nach Spalteholz, 3. Bd., Fig. 803). 


Unter den peripheren Betaubungsarten spielt die gréBte Rolle die Be- 
taubung fir Fingeroperationen. Da die Fingerarterien Endarterien 


Der derzeitige Stand der Grtlichen Betaubung. 173 


sind, kénnte bei peripherer Einspritzung durch zu starke oder zu langdauernde 
Suprareninwirkung eine Hautnekrose entstehen. Man darf daher am Finger 
nie peripher, sondern nur an der Basis einspritzen. Bei starker Anfillung 
des ganzen Fingerquerschnittes mit dinner N.-S.-Lésung sieht man nicht zu 
selten unangenehmen Nachschmerz. Man vermeidet diesen durch Ein- 
spritzung geringer Mengen konzentrierter N.-S.-Lésung. — 

Die Nervenversorgung des Fingers ergibt sich aus Fig. 77. Auf jeder Seite 
3 Nerven, der starkste volar neben der Beugesehne, ein mittlerer seitlich von der 
volaren Knochenkante und ein dorsaler iiber der Strecksehne. Um sie zu unter- 
brechen, spritzt man etwa in der Hohe der Interdigitalfalte von je einem Fin- 
stichpunkt, der */, cm seitlich der Strecksehne liegt, aus, an jede Fingerseite 
2—3 cm® 2% ige N.-S.-Lésung, wobei man besonders den volaren Nerven bedenki. 
Nach etwa 5 Minuten ist der distale Teil des Fingers gefithllos (Priifung an 
der Fingerspitze) ftir alle Ein- 
griffe. Fir die operative Behand- 
lung von Panaritien kommt diees 


Eiow 78: 


Fingerbetaubung (nach Braun, Fig. 172). 
1-2 Einstichpunkte. a Beugesehne, 

b Knochen, ¢Strecksehne. Die Nerven sind 

als schwarze Punkte, die Einspritzungs- Querschnitt durch die Mittelhand zur Darstellung der Nadelfiihrung 
richtung ist durch Pfeile dargestellt. durch den Zwischenknochenraum (nach Braun, Fig. 177). 


Betaubung nur dann in Frage, wenn die Panaritien distal vom Mittelgelenk liegen. 

Die von Oberst 1887 angegebene, beriihmt gewordene Art der Fingerbetaubung, bei 
der man den Finger an der Basis mit einem diinnen Gummischlauch 
umschniirte und distal vom Schlauch 1—2 cm® 1/,—1%ige Cocainlésung einspritzte, 
ist durch die Einfiihrung des Suprarenins und Novocains hinfallig geworden. 

Will man auch den Mittelhandknochen und sein Gebiet 
unempfindlich machen, spritzt man von zwei dorsalen Einstichpunkten aus den 
Zwischenknochenraum und, durch diesen durchstechend, auch das Gebiet volar 
von dem betreffenden Mittelhandknochen (die Stellung der Nadelspitze bestimmt 
man durch Gegenfiihlen vom Handteller her), schlieBlich noch das Unterhaut- 
gewebe bis zu den Interdigitalfalten hin, volar und dorsal ein. Am Daumen und 
am 5. Finger mu®, auBer vom Zwischenknochenraum aus, auch vom radialen 
bzw. ulnaren Rand her eingespritzt werden. Man gibt auf den einzelnen Meta- 
carpus insgesamt etwa 40 cm* 1%ige Lésung; bei geniigend langem Warten 
reicht auch +/, %ige Lésung aus. Ernahrungsstérungen und Nachschmerzen sind 
bei Einspritzungen im Metacarpalgebiet nicht zu beftirchten. 

In die harte, empfindliche Haut des Handtellers sticht 
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man am besten nicht ein, sondern man unterspritzt besser den Handteller von 
seitlichen oder dorsalen (durch den Zwischenknochenraum durch) Einstich- 
punkten aus. 

Fir Operationen an den Weichteilen des Handritckens, deren 
Sensibilitat vom Unterarm her geliefert wird, geniigt eine oberflachliche und 
tiefe quere Einspritzung iiber dem Riicken des Handgelenks oder eine U-tormige 
Umspritzung des Operationsgebietes. 

Sehnennahte an Fingern und Unterarm werden, weun 
méglich, am besten in ortlicher Betaubung ausgefithrt, da man durch aktive 
Bewegungen, Gelenkstellungen u.s. w. die Sehnen sichtbar machen und die 
richtige Spannung besser bestimmen kann. Weiterhin kann man sich die Sehnen- 
nahte bei starker Spannung erheblich erleichtern, wenn man, nach Moser und 
Mandl, den zugehérigen Muskel mit 7/,%iger N.-S.-Lésung infiltriert, so lahmt 
und entspannt. 


C. Bein. 
a) Hite eg cm.e: 


Die Glutaalgegend wird im Hautgebiet versorgt von den Nervi 
clunium superiores, medii und inferiores mediales und laterales aus S 1 und S 2, 
in der Tiefe von dem Nervus glutaeus superior (L 4—S 1 aus dem Plexus 
sacralis) und inferior (L 5—S 2 aus demselben Plexus). Vielleicht kommen noch 
der Cutaneus femoris, Ischiadicus und Pudendus in Frage. 

Man kénnte tiberall 6rtlich infiltrieren und die Nerven in der offenen Wunde 
mit starkerer Lésung einspritzen. Eine percutane Leitungsanasthesie der groBen 
Nerven wtirde am besten als Plexusanasthesie nach Hdrtel gemacht. Unter Um- 
standen kénnen auch sakrale und parasakrale Betaubung mit Vorteil angewandt 
werden. 

An der AuBenseite des Beckenkamms kommen fiir die Haut 
seitliche Endaste des Ileohypogastricus und [leoinguinalis, fiir die Tiefe besonders 
die Nervi glutaei in Frage. Die Innenflache des Beckenkamms wiirde am besten 
6rtlich infiltriert werden. 

Auf der Vorderseite der Hitfte ist die Haut unterhalb vom 
Leistenband versorgt vom Cutaneus femoris lateralis, von den Endasten des 
Lumbo- und Ileoinguinalis und Ieohypogastricus; in der Tiefe kommen der 
Femoralis und Obturatorius in Frage. 

Zwischen den Beinen kommen die Dammnerven aus dem 
Pudencus, der Cutaneus femoris posterior und der Obturatorius in Frage. 

Auf der Vorderseite der Beckengegend wird man in erster 
Linie von 6rtlichen Einspritzungen Gebrauch machen, wobei die Nerven noch 
besonders (s. u.) bedacht werden kénnen. 


1914 wies Schmiedt darauf hin, daB Femoralis und Obturatorius in der 
Hoéhe des 4. Lendenwirbels nahe der Wirbelsdule zusammenliegen, und daB der 
Cutaneus femoris lateralis etwas nach auSen davon in einer Duplikatur der Fascia iliaca 
liegt. Schmiedt macht beim liegenden Kranken.,,an der hinteren Ecke“ des a4uBeren Darmbein- 
kammes, die meist durch eine Knochenverdickung starker hervortritt, eine Hautquaddel und 
sticht eine 12cm lange, stumpf abgeschliffene Hohlnadel nach der Wirbelsiule zu auf den 
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Darmbeinkamm ein. Er schiebt die Nadel, indem er sie nach unten richtet, weiter vor und 
gelangt auf die Fascia iliaca. An dieser Fascie fiihlt er sich entlang, mit dem oberen Darm- 
beinkarrm etwa einen Winkel von 20° bildend, hinter der Psoasmuskulatur hindurch und 
gelangt in einer Tiefe von 9—12cm aut die Wirbelsdule. Nun sucht er, indem er die Nadel 
etwas zurtickzieht, Pardasthesien im Femoralisgebiete zu erzielen und spritzt, sobald diese 
vom Kranken angegeben werden, 10 cm* 1+/2%iger Novocainlésung ein. Etwas oberhalb und 
unterhalb verteilt er gleichfalls 10 cm*® der Lésung“. Meist schon nach 10 Minuten trete 
eine Betaéubung der Vorderseite des Oberschenkels im Femoralis- und Obturatoriusgebiete 
mit Lahmung oder Parese der Quadricepsmuskulatur ein; oft miisse man jedoch bis 
25 Minuten warten. Der Cutaneus femoris lateralis wurde bei diesem Verfahren immer 
mitbetaubt. 

1915 berichtete Schlesinger iiber Versuche, die lumbalen Wurzeln durch Ein- 
spritzung an einer Stelle, an der alle Fasern gemeinsam getroffen werden k6nnen, zu 
betauben. Er stach zu diesem Zweck 4—5 cm seitlich und etwas iiber dem Dornfortsatz des 
5. Lendenwirbels ein, die Nadelspitze etwas medianwarts gerichtet; dann tastete er sich 
zwischen den Knochen in die Tiefe, ,,geniigend weit nach vorn“. Brauchbare Erfolge wurden 
nicht erzielt. 


Anfang 1925 hat Degenhardi diese Versuche wieder aufgenommen und folgendes Ver- 
fahren empfohlen: Bei dem auf dem Operationstisch sitzenden, leicht vorgebeugten Kranken, 
der mit 0°02 Morphium vorbereitet ist, ist die Spina iliaca posterior superior durchzufiihlen; 
durch diesen Punkt denkt man sich nach oben eine Senkrechte gezogen. Danach tastet man 
sich den Darmbeinkamm ab; 1*/2—2 Querfinger unterhalb des Darmbeinkamms legt man eine 
Horizontale; der Schnittpunkt der beiden Linien ist der Einstichpunkt. Hier setzt man eine 
Quaddel. Nun sticht man eine 8—12cm lange Hohlnadel in leicht medialer Richtung in die 
Tiefe. Trifft man dabei den absteigenden Bogen des Darmbeinkammes, so richtet man die 
Nadel noch etwas mehr medialwarts; in der Tiefe kann man noch auf den Querfortsatz 
des Lendenwirbels treffen, durch leichtes Senken der Nadelspitze gleitet man an diesem 
vorbei, bis man auf die Seitenflache des Wirbelkérpers stéBt. Genau wie bei der Anasthesie 
des Plexus brachialis gelingt es, an dieser Stelle — also in Hohe des Lumbosakralgelenks 
__ Paristhesien auszuldsen, die von der Unterbauchgegend bis in den FuB ausstrahlen. Es 
ist unbedingt nétig, diese Pardsthesien zu erzeugen, denn nur dann hat man die Gewahr, 


den Plexus lumbalis getroffen zu haben. Es werden nun — nachdem man sich iiberzeugt 
hat, daB kein Blut aus der Hohlnadel flieBt — 50 cm* einer 1%igen N.-S.-Lésung in die 


Nervenstamme eingespritzt, wobei man die Nadel in ihrer Lage bei der Einspritzung etwas 
andert, um auch mit Sicherheit alle Strange zu treffen. Bei jedem Lagewechsel miissen 
wieder Pardsthesien eintreten. Nach der bei der Leitungsandsthesie iiblichen Wartezeit (bis 
zu 20 Minuten) ist die gewiinschte Betiubung vorhanden. Die Betaubung gestattet die Ein- 
renkung der Hiiftgelenksluxation und die Finrichtung von Frakturen und dauert 1*/2 bis 
2 Stunden. 

Bei 46 Kranken soll die Betiubung 41mal gut gewesen sein. Die Betéubung soll aus- 
reichen fiir die Operation von Schenkelbriichen und Leistendriisen und fiir Eingriffe am 
Bein auBerhalb des Ischiadicusgebiets; fiir das letztere Gebiet mu8 auferdem der Ischiadicus, 
fiir Leistenbriiche noch D 12 betéubt werden. 

Diese lumbalen Einspritzungen kommen wohl nur fir wenige Eingriffe im 
Femoralis- und Obturatoriusgebiet in Frage und haben so nur wenig Bedeutung. 

Wiedhopf empfiehlt zur Einrenkung von Hiiftverrenkungen ein an zwei 
Kranken erprobtes Verfahren, die Einspritzung des Ischiadicus und die para- 
vertebrale Einspritzung der Lumbalsegmente 14 mit den entsprechenden 
Mengen. Er hat dadurch nicht blof eine Schmerzlosigkeit, sondern auch eine vorziigliche 
Muskelentspannung erzielt, und sieht in dem letzteren Umstand einen Vorzug seines Ver- 
fahrens gegeniiber der Betaubung durch Einspritzung an den ausgerenkten Kopf und in 
die leere Pfanne. Uber die Ortliche Betéubung zur Einrenkung der Hiiftverrenkungen habe 
ich schon S. 159 und 160 berichtet. 

Mediale Schenkelhalsbriiche kann man auch mit Einspritzung 
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von 30cm’ 1%iger N.-S.-Lésung ins Gelenk unempfindlich machen und repo- 
nieren; vielleicht wird man vorteilhafterweise auch das Gelenk noch umspritzen. 

Extraartikulare Schenkelhalsbriiche wird man am besten 
umspritzen, wenn nicht eine Leitungsbetaubung gewahlt wird. 

Operationenanund im Hiiftgelenk oder den nahen Teilen des 
Schenkelhalses erfordern, wenn Narkose nicht méglich ist, die Lumbal- 
anasthesie oder ausgedehnte Formen der Leitungsbetaubung, die umstandlich, 
zeitraubend und ungewi8 im Erfolg sind. Eine subtrochantere Osteo- 
tomie lieBe sich auch mit 6rtlicher Ein- und Umspritzung unempfindlich 
machen. 


5) Ober- und Unterschenkel. 


Die sensible Versorgung des Beines liegt anatomisch fiir die 6rtliche 
Petéubung in Form der Leitungsbetaubung nicht so giinstig wie die des Arms. Zwar werden 
Unterschenkel und Fu8 nur von zwei Nerven, dem Ischiadicus und dem Saphenus aus dem 
Femoralis versorgt. Aber in die sensible Oberschenkelversorgung teilen sich auBer diesen 
beiden Nerven noch drei lange 
Nerven, der Obturatorius, 
Cutaneus femoris posterior 
und lateralis, von den kurzen 
Nerven im Hiiftgebiet, dem 
Lumboinguinalis, [leoinguinalis 
und Ileohypogastricus vorn und 
seitlich, den Nervi clunium 
superiores, medii und inferiores 
hinten, die sich alle noch an der 
Nervenversorgung der obersten 
Teile des Beins beteiligen, ab- 
gesehen. Diese letzten Nerven 
werden am bequemsten durch 
drtliche Einspritzung ausge- 
schaltet, wenn ihr Versorgungs- 
gebiet ins Operationsgebiet fallt. 

Die fiinf andern lan- 
gen Nerven lassen sich, 
wenn man nicht die Venen- 
anasthesie oder die Quer- 
schnittbetaubung anwen- 
den will, nur durch Lei- 
tungsanasthesie unter- 
brechen; vom Knie ab ge- 
nigt die Unterbrechung des 
Einfache Bestimmung des Einstichpunktes fiir die Ischiadicuseinspritzung. Ischiadicus und Saphenus. 

Der Cutaneus fe- 
moris lateralis, der dicht medial von der Spina anterior superior unter 
dem Leistenband austritt, und noch kurze Zeit unter der Fascia lata ver- 
lauft, wird, nach Ldwen, folgendermafBen eingespritzt: Einstich 2 Quer- 
finger nach innen unten von der Spina anterior superior; von diesem Punkt 
aus werden, nach aufBen bis tiber die Spina hinausgehend, subcutan und 


subfascial je 2’), cm’ 2%iger Losung eingespritzt. Das durch die Einspritzung 


Fig. 79. 
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unempfindliche Hautgebiet ist wechselnd; fiir sich allein hat daher die Betaubung 
dieses Nerven kaum Bedeutung; 1909 hat Nystrém die Unterbrechung dieses 
Nerven zum Zweck der Hautentnahme vom Oberschenkel zuerst empfohlen. 

Femoralisunterbrechung nach Léwen: Man sticht 1—1*/, cm 
seitlich von der pulsierenden Arterie unmittelbar unter dem Leistenband ein, 
geht dann senkrecht in die Tiefe. Nach Durchstechung der Fascia lata sucht 
man nach dem Nerven, den man am Auftreten von Muskelzuckungen und 
Parasthesien im Oberschenkel erkennt; dann spritzt man 5 cm* 2%iger Losung 
ein. Hdrtel spritzt etwas tiefer, etwa 2 Querfinger unter dem Leistenband ein, 
da hier der Nerv oberflachlicher liegt. 

Der Obturatorius wird, nach Keppler, folgendermaBen eingespritzt: 
Einstich daumenbreit unter dem Tuberculum pubicum. Die Nadel wird auf das 
Schambein eingefiihrt; dann geht man entlang dem unteren Rand, bis die Nadel- 
spitze auf den von diesem rechtwinkelig abgehenden absteigenden Schambeinast 
stéBt; die Nadel befindet sich dann an der lateralen oberen Ecke des Foramen 
obturatorium, in der der Nervus obturatorius austritt. Spritzt man nun hier 
10 cm* 1%iger oder besser 20 cm* */,%iger Lésung ein, so wird der Nerv mit 
groBer Sicherheit unterbrochen. 

Der Hautendast des Obturatorius, der ein Hautgebiet an der 
medialen Seite der unteren Halfite des Oberschenkels und des Knies versorgt, 
kann auch, nach Ldwen, unterbrochen werden, wenn man in der Mitte der Innen- 
seite des Oberschenkels subcutan und tief einen queren Gewebsstreifen infiltriert. 

Den Nervus obturatorius trifft man, meiner Ansicht nach, am besten nach 
folgendem Verfahren: Die Austrittsstelle des Nerven aus seinem Kanal liegt, auf die Vorder- 
flache des Korpers projiziert, etwas seitlich nach unten vom Tuberculum pubicum unter der 
Mitte des Pectineusansatzes am Becken. Man sticht auf das bei allen fiihlbare Tuberculum 
pubicum ein, geht vor ihm in die Tiefe und kann sich dann entlang der vorderen Knochen- 
flache des horizontalen Schambeinastes in etwas seitlicher Richtung in die Tiefe tasten, bis 
das Aufhdren des Knochens nach etwa 2—3 cm anzeigt, daB man am oberen Rand des 
Foramen obturatorium ist, wo man, vielleicht unter weiterem Abtasten des medialwarts 
liegenden absteigenden Schambeinastes, etwa 10 cm* 1%iger Loésung verteilt. Manchmal 
fallt man mit der Nadelspitze in den Canalis obturatorius geradezu hinein. 

Der Ischiadicus wurde zuerst 1905 von Lange (mit Kochsalzlésung) 
unterhalb der Gesa®falte in der Mitte zwischen Trochanter und Tuber ischii 
eingespritzt. 

1911 empfahl Lawen eine Leitungsanasthesie des Ischiadicus, den er, auch in der Hohe 
der GesdBfalte, von zwei Einstichpunkten aus, einem seitlich vom Tuber ischii, dem anderen 
einwarts vom Trochanter, aufsuchte und perineural mit je 3—4cm* 1%iger N.-S.-Lésung 
einspritzte. Keppler beschrieb 1911 ein Verfahren, bei dem der Nerv hdher oben unter 
Knochenfiihlung gesucht wurde: Etwas nach unten von der Mitte einer Verbindungslinie 
zwischen Spina iliaca posterior und Tuber ischii sticht Keppler ein, geht bis zur Knochen- 
fiihlung in die Tiefe und spritzt, wenn er den Nerven getroffen hat, 20—30 cm? einer 2%igen 
Lésung ein. Von einer hnlichen Stelle aus sucht auch Jassenetzky-Woino den Ischiadicus. 

Ich selbst bin schon seit 1912 immer etwas seitlich von der Mitte der Verbindungslinie 
des Tuber ischii mit dem oberen Ende des Sacroiliacalgelenks, d. h. der Spina iliaca posterior 
eingegangen, habe den Nerven in 6—8 cm Tiefe, nach hinten von der Spina ischiadica 
gesucht und dabei eigentlich stets gefunden. 

Die Einspritzung des Nerven an dieser Stelle bietet 
deshalb besondere Vorteile, weil hier gleichzeitig unterbrochen werden, 
auBer dem Ischiadicus, der Cutaneus femoris posterior, der Pudendus und der 
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Nervus glutaeus inferior, und weil auBerdem hier der Ischiadicus noch nicht 
der fingerstarke Strang, sondern noch eine breite Nervenplatte ist, in die das 


Novocain besser eindringt. 

Die Anatomie dieser Gegend hat Hdrtel besonders eingehend beschrieben: Der 
Nerv tritt durch das Foramen ischiadicum maius aus, das ein Dreieck darstellt, dessen 
obere Seite durch das Darmbein, dessen mediale Seite durch das fast horizontal verlautende 
Ligamentum sacrospinosum, dessen seitlich untere Seite durch das Sitzbein, das in die Spina 
ischii auslauft, gebildet wird. Uber diese laterale Seite hinweg zieht als 3*/2 cm breite 
Nervenplatte der Plexus sacralis, u. zw. liegt am meisten medial der Plexus pudendus, dann 


Fig. 80. 


By 


Schematische Darstellung des Verhaltnisses des Hitiftnerven zu Becken und Oberschenkel 
(nach Hartel, Fig. 86). 


kommt der Nervus glutaeus inferior, dann der Cutaneus posterior und schlieBlich der 
Ischiadicus. An dieser Stelle, nach hinten von der Spina ischii, mu8 der Nerv getroffen 
werden. Zur Bestimmung dieser Stelle zieht Hdrtel zunachst die schon genannte Verbindungs- 
linie von der Spina iliaca posterior zum AuBenrand des Tuber ischii. Der Einstichpunkt 
liegt an der Stelle, wo diese Linie von der Horizontalen durch die Trochanterspitze getroffen 
wird (diese Stelle liegt senkrecht iiber der Spina ischii). Verbindet man diesen Einstichpunkt 
mit dem Tuber glutaeum anterius des Beckenkamms, d. h. einer stets fiihlbaren Verbreiterung 
im vorderen Teil des Beckenkamms, so hat man die Richtung der seitlichen unteren 
Begrenzung des Ischiadicusdreiecks und damit die Richtung, in der man den Plexus sacralis 
einspritzen muB. 

Man zeichnet sich in Bauchlage diese 3 Linien mit Jodtinkturstrichen an 


und sticht an ihrem Schnittpunkt ein, geht senkrecht in die Tiefe bis zur Knochen- 
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fuhlung, die im Durchschnitt in 8—10 cm erreicht wird. Dann sucht man nach 
dem Nerven. Meist erhalt man rasch Parasthesien; hat man diese, so spritzt 
man von medial nach lateralwarts in der bezeichneten Richtung den Plexus ein. 
Man kann auch, bei Bediirfnis, noch versuchen, 1 cm ins Becken einzudringen, 
um auch die Rami communicantes zu unterbrechen; dies ist natiirlich nicht so 
sicher. 


Uber die Operationen am Hiiftgelenk und seiner Umgebung und iiber die subtrochantere 
Osteotomie wurde schon oben gesprochen. 


Blutleerebinden kénnen und Fig. 81. 
diirfen nur im betaubten Gebiet an- 
gelegt werden. 

Fir die Behandlung von Ober- 
schenkelfrakturen und insbeson- 
dere fiir supracondylare Osteo- 
tomien kann sehr wohl rein 6rtlich 
eingespritzt werden. 

Fir die Entnahme von Haut 
zur Transplantation benutzen 
wir im allgemeinen die ortliche Infil- 
tration. Von der Einspritzung des 
Transplantats haben wir nie Stérungen 
gesehen. Auch die Fascie zu Trans- 
plantatzwecken entnehmen wir fast 
stets in Ortlicher Betaubung. Selbst- 
verstandlich kann man zu_ diesen 
Zwecken auch eine Leitungsanasthesie 
des Nervus femoralis und Cutaneus 
femoris lateralis machen. 

Varicenoperationen macht 
man am besten in einer Verbindung 
von Ortlicher Infiltration mit Leitungs- 
anasthesie des Femoralis, mindestens 
Saphenus. 

Amputationen am Oberschenkel und Kniegelenk kénnen unter 
Leitungsanasthesie der 4 Hauptnerven, Querschnittsanasthesie, Venenanasthesie 
oder Lumbalanasthesie ausgefithrt werden. Dasselbe gilt fir K nie gelenks- 
he sekitt Oem. 

Arthrotomien am Kniegelenk zur Entfernung der Menisci, 
freier Korper u. a. m., die Naht der Patellarfraktur konnen unter In- 
filtration des Schnittes und Einspritzung von 20 cm* 1%iger Lésung ins Gelenk 
vorgenommen werden, wenn man nicht eine Leitungsbetaubung oder die Um- 
spritzung vorzieht. 

Die Bursa praepatellaris und andere Hy grome in der Nahe des Knie- 
geienks werden in rein 6rtlicher Betaubung entfernt. 

Fir den Unterschenkel braucht man bei gréBeren Operationen die 
Leitungsbetaubung des Ischiadicus und des Saphenus oder die Venen- oder die 


Bestimmung des Einstichpunktes fiir die Ischiadicus- 
einspritzung nach Hartel (nach Braun, Fig. 194). 
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Querschnittbetaubung. Fiir Sehnenplastiken empfiehlt Hdrtel besonders die 
Venenanasthesie. Die Entnahme eines Tibiaspans kann sehr wohl in Ortlicher 
Umspritzung ausgefiihrt werden. 

Die Durchtrennung der Achillessehne, umschriebene Operationen im 
Bereich des Calcaneus und des FuBes werden in ortlicher Betaubung ausgefiihrt, 
insbesondere auch die Durchbohrung des Calcaneus fir die Nagelexten- 
sion, bei der man nur die beiden Stichkanale in ihrem Weichteilverlauf ein- 
spritzen muBf. 

Die gréBeren Eingriffe am F uB, die verschiedenen Amputationen und 
Exartikulationen und die Resektionen macht man am besten in Leitungsbetaubung 
des Nervus ischiadicus und des Saphenus; fiir den letzteren gentigt die subcutane 
Infiltration eines queren Streifens an der Innenseite des Kniegelenks oder des 
obersten Teils des Unterschenkels mit 20—30 cm’ 1/,%iger Lésung. Auf diese 
Weise lassen sich auch Platt-, Spitz- und KlumpfiiBe und andere Fu®verbildungen 
blutig und unblutig reponieren. Beim Plattfu8 wurde auch schon vor- 
geschlagen, in der Kniekehle die Nerven einzuspritzen; wir halten die Ein- 
spritzung des Ischiadicus fiir einfacher. Ob die Einspritzung ins Fufgelenk 
(Lorenz) zur Betaubung und Entspannung eines PlattfuBes immer geniigt, ist 
uns nicht bekannt. 

Fir die Betaubung der Zehen gilt das gleiche wie fiir die Finger. Man 
umspritzt die Basis der Zehen rings mit 2%iger Loésung, wobei man fiir die 
groBe Zehe etwa 10cm’, fiir die kleineren etwas weniger braucht. Fir die Be- 
taubung des Grundgelenks der Zehen und des MittelfuBknochens braucht man 
eine mehr central gelegene Einspritzung und etwas mehr Lésung. 

Die Einspritzungen im Bereich des FufBpes werden oft als 
sehr schmerzhaft empfunden; man muff daher am FuB sehr vorsichtig 
einspritzen und jedenfalls mit dem Beginn der Operation gentigend lange warten. 
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Zu den schwierigsten Problemen unserer an solchen gewiB nicht armen 
Wissenschaft gehért die Prophylaxe der Infektionskrankheiten. Handelt es sich 
doch zum Teil um Affektionen mit noch unbekanntem oder mindestens nicht 
einwandfrei sichergestelltem Erreger, wobei ich auch die gegenwartig geltende 
bakterielle Atiologie der Scarlatina nicht ausnehme, weiterhin um soziale Fragen 
von einschneidender Bedeutung, zu deren befriedigender Lésung nicht nur die 
sachgemaBe Tatigkeit der Behérden, sondern auch die rationelle Erziehung 
breiter Volksmassen zu gesundheitsmaBigem Denken und Handeln notwendig 
sind, also eine ganze Summe von Voraussetzungen, deren Erfiitlung auch davon 
abhangt, inwieweit die Infektionswege und Quellen der einzelnen in Betracht 
kommenden Krankheiten mehr oder weniger klar liegen. 

Wer es also unternimmt, im Rahmen eines sichtenden Autsatzes diesen 
Gegenstand zu behandeln, muB sich von vornherein dariiber klar werden, daf 
er keine abschlieBenden Ergebnisse zu bieten vermag. In der Zusammentragung 
der in einer fast uniibersehbaren Literatur niedergelegten Erfahrungen, Beob- 
achtungen und Theorien ware ein Weg zur Erledigung des Gegenstandes ge- 
wiesen, doch halte ich es fiir zweckmafiger, die eigene, auf einem langen Zeit- 
raum praktisch-arztlicher Tatigkeit basierte Erfahrung sprechen zu lassen und 
in den folgenden Ausfithrungen die Nutzanwendungen der Forschung wieder- 
zugeben, wie sie sich im medizinischen Alltag sowohl in der Klinik als auch im 
privaten Wirkungskreise ergeben. Mit dieser Einschrankung mége der Leser die 
folgenden Ausfithrungen nachsichtig aufnehmen. 

Die Beobachtung, daB eine ganze Reihe von Erkrankungen auf andere 
Menschen in der Umgebung des Patienten itbergehen oder durch von diesem 
stammende Krankheitsprodukte auf verschiedenen Wegen iibertragen werden 
kénnen, ist sehr alt und hat schon seit jeher zu Bestrebungen gefihrt, durch 
Isolierung des Kranken oder anderweitige SchutzmaRnahmen solche Vorkomm- 
nisse zu verhiiten oder mindestens stark einzuschranken. 
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Auch der Versuch, durch gewisse vorbeugende Prozeduren eine Immuni- 
sierung herbeizufiihren, datiert Jahrtausende zuriick, wurde aber zumeist mit 
untauglichen Mitteln durchgefiihrt, indem jeder solche, gegen die eigene schwere 
Erkrankung geschiitzte Mensch wieder Ausgangspunkt neuer Epidemien werden 
konnte und die bei ihm zum Zwecke des Schutzes gesetzte ktinstliche Iniektion 
durchaus nicht immer mit der gewiinschien Sicherheit zu einer milden Erkran- 
kung fiihrte oder eine solche vollstandig verhiitete. Ich erinnere in dieser Richtung 
an die verschiedenen Methoden der Schutzimpfung gegen Blattern (Pocken- 
kaufen, Variolisation), an die Ubertragung abgeschwachter Syphilis u. dgl. m. 

Erst der Aufschwung der bakteriologischen Forschung, die uns in oft ein- 
wandfreier und den Sturm der Zeit itberdauernder Weise die bakteriellen Erreger 
der betreffenden Affektionen kennen lehrte und uns Mittel und Wege in die 
Hand gab, im Tierversuch Schutzstoffe gegen dieselben herzustellen, bot den 
festeren Boden, welcher allerdings, und das sei bei dieser Gelegenheit mit allem 
Nachdruck betont, um einerseits die Grenzen unseres Ko6nnens abzustecken, 
anderseits die Bedeutung der heute so oft unterschatzten genialen Beobachtungs- 
gabe in das richtige Licht zu riicken, noch durchaus nicht so solid ist wie z. B. 
der Effekt der auf rein empirischem Wege und ohne Kenntnis des Erregers 
gefundenen Blatternschutzimpfung. 

Haben doch die groBen Beobachtungsreihen der Kriegszeit uns gezeigt, dab 
theoretisch anscheinend einwandfrei fundierte Schutzmethoden in praxi oft ver- 
sagen, ja sogar direkten Schaden stiften kénnen, wobei in erster Reihe an die 
Cholera- und Typhusschutzimpfungen erinnert sei, deren praktische Ergebnisse, 
wie jetzt wohl fast allgemein zugegeben wird, eine schwere Enttauschung ge- 
bracht haben. 

Auch die epidemiologische Forschung, welche aufer dem Erreger die Um- 
weltverhaltnisse sowie die individuelle Disposition zu beriicksichtigen hat, weist 
noch zahlreiche Lticken auf, und wenn in der letzten Zeit von beachtenswertester 
Seite gegen anscheinend grundlegende Prinzipien auf diesem Gebiete Sturm 
gelaufen wird, wobei ich an die ernste Bestreitung der bislang tiber die Aus- 
breitungsweise des Abdominaltyphus herrschenden Ansichten erinnern méchte, 
so geht daraus hervor, eine wie grofe Zuriickhaltung in allen diesen Fragen 
geboten erscheint. 

Nehmen wir dazu die Verhaltnisse auf dem flachen Lande, wo einerseits 
keine mit modernen Einrichtungen ausgestattete Laboratorien, Sanitatskolonnen 
und ahnliche Behelfe zur Verfiigung stehen, anderseits die enge Bertthrung der 
Menschen die Infektionsgelegenheit wesentlich steigert, so gibt dies neue und oft 
fast untberwindliche Schwierigkeiten. 

Wir miissen uns a priori fragen, ob es durch gewisse Einfliisse der Er- 
nahrung, der Lebensweise und der Erziehung méglich ist, die Empfanglichkeit 
gegentber akuten und chronischen Infektionskrankheiten herabzusetzen, und ob 
bei derartig vorbereiteten Individuen die prophylaktischen Ma®nahmen wirk- 
samer sind als bei den anderen. Auch der Anteil, welchen die gemeinsame Exi- 
stenz in der Familie und im Leben, der Schulbesuch, der gesellige Verkehr 
und die beruflichen Verpflichtungen an der Akquttisition von infektidsen Leiden 
nehmen, ist zu erwagen und entsprechend zu beeinflussen. Es ist also, wie aus 
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dem Gesagten hervorgeht, ein sehr kompliziertes Raderwerk, das in Betrieb 
gesetzt wird, zumal auch 6rtliche und zeitliche Dispositionen mit hineinspielen, 
deren Einflu8 sich nur schwer beurteilen 1aBt. 

Es kann keinem Zweifel unterliegen und ist durch zahlreiche Erfahrungen 
sowie statistische Erhebungen festgestellt, daB der Neugeborene und Saugling 
(im Sinne ,,Brustkind“ verstanden) einer Reihe akuter Infekte gegentber eine 
relativ hohe Unempfindlichkeit aufweist, wahrend er anderen gegenuber, was 
ganz besonders fiir die chronischen Infektionskrankheiten gilt, eine besonders 
hohe Empfanglichkeit zeigt. Es steht ferner fest, daB Brustkinder diese Immunitat 
in hoherem MaBe und fiir langere Dauer aufweisen als unnatiirlich ernahrte 
Sauglinge, und schon diese Tatsache allein deutet darauf, daB auBer den aut 
intrauterinem Wege dem Foetus zuflieBenden Schutzstoffen aus dem von der 
Mutter im Lebenskampfe erworbenen Vorrat auch durch die Saugung dieser 
Besitz erhoht und verlangert wird. Bediirfte es noch spezieller Beweise fur die 
Uberlegenheit der natiirlichen Ernahrungsweise des Sauglings, so waren sie 
damit geboten und dadurch erginzt, daB die Beobachtung sicher dahin weist, daB 
Brustkinder eine wesentlich geringere Anfalligkeit gegenitber den banalen Infekten 
und eine ausgesprochen hodhere Resistenz bei Uberwindung derselben aufweisen. 

In diesem Sinne hat also bereits die allgemeine Prophylaxe zu wirken, indem 
sie dem jungen Nachwuchs die natiirliche Ernahrungsquelle an der Mutter- 
brust sichert, was wenigstens fiir die in dieser Richtung wichtigsten ersten drei 
Lebensmonate ohne Schwierigkeiten erreichbar ist. Einen guten Gradmesser fur die 
zu erwartende immunisatorische Leistung der Gewebe und Gewebsiliissigkeiten 
bietet der Alkalescenzgrad derselben, und gerade beim gesunden gut gedeihenden 
und widerstandsfahigen Brustkinde beobachten wir besonders hohe Werte. 

Jenseits der Stillzeit soll die Nahrung einmal knapp bemessen werden, um 
nicht durch Garungs- oder Faulnisvorgange des iiberschiissigen Restes eine 
iibermaBige Belastung der Digestion mit ihren Riickwirkungen auf das Gesamt- 
getriebe der Zelleistungen herbeizufiihren, weiter soll im Kostplane der vegeta- 
bilischen Komponente ein breiter Raum zukommen, das Fett nicht unter einen 
gewissen Prozentsatz sinken und endlich durch entsprechende Zufuhr von Vita- 
minen, deren Bedeutung allerdings noch durchaus nicht so einwandfrei klar- 
gestellt ist, wie man es aus der Fille der literarischen Mitteilungen anzunehmen 
versucht wire, auch diese Seite des Ernahrungsvorganges beriicksichtigt werden. 

Es gibt eine ganze Reihe von sog. banalen Infekten, und im Rahmen meiner 
Auseinandersetzungen, welcher ziemlich weit gespannt ist, miissen auch solche 
beriicksichtigt werden, die sich durch entsprechende Kérperpflege, deren Grund- 
sitze sich mit den Geboten der Reinlichkeit so ziemlich decken, vermeiden oder 
wenigstens stark verringern lassen. Ich erinnere in dieser Richtung an die 
Nabelinfektionen, welche, besonders in Anstalten, nicht nur als lokale Erkran- 
kungen, sondern auch als aut andere Individuen tibertragbare Affektionen ge- 
wertet werden miissen, und die sich durch sorgsame Asepsis der Geburts- und 
Wochenbettpflege so gut wie vollstandig vermeiden lassen. Auch die sonstige 
sorgsame Pflege der Haut des jungen Kindes verhiitet die Entstehung oder das 
Uberhandnehmen eitriger Infekte, wie sie als haufigste Begleiterscheinung der 
desquamativen Prozesse an Haut und Schleimhauten in den ersten Lebenstagen sich 
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einstellen und den Ausgangspunkt schwerer Erkrankungen bilden kénnen, deren 
Ubertragbarkeit auf andere Kinder ihre Beriicksichtigung an dieser Stelle begriindet. 

Gegeniiber diesem aktiven Vorgehen ist nach anderen Richtungen eine 
gewisse Passivitat anzuraten, wobei ich an die Unterlassung der Mundreinigungen 
beim noch zahnlosen Saugling erinnern will. 

Ich habe schon erwahnt, daB in der Nahrung des Kindes im ersten Lebens- 
jahre der Fettgehalt unter ein gewisses MaB nicht sinken soll, da dies die Wider- 
standskraft gegentiber Infekten schddigt, und auf dessen Notwendigkeit schon der 
hohe Gehalt der Frauenmilch an diesem Bestandteil hinweist. Die von manchen: 
Seiten empfohlene isodyname Substitution des Fettes durch Kohlehydrate 
bewdahrt sich in dieser Richtung nicht und schafft verwasserte, gegen mikrobielle 
Angriffe wenig resistente und fiir sie ausgesprochen empfangliche Individuen. 

Aber auch im Kostplane des Kindes jenseits des ersten Lebensjahres darf 
das Fett keinen zu geringen Platz einnehmen, wahrend die Milch als solche in 
ihm stark zuriicktreten soll, da sie in diesem Alter ihre Bedeutung als Nahrungs- 
mittel stark eingebiiBt hat und oft die direkte Veranlassung pathologischer Zu- 
stande bildet, zu denen unter anderen auch solche infektidser Natur gehéren, 
ganz abgesehen davon, dafB die fiir solche Zwecke weniger sorgsam gewonnene 
und behandelte Milch eine direkte Infektionsquelle fiir diverse infektidse Pro- 
zesse bilden kann. 

Mein Standpunkt betreffend den prophylaktischen Wert der Abhartung ist, 
kurz gesagt, der, daB ich einen solchen, wenigstens so weit es sich um Wasser- 
abhartung handelt, nicht anerkenne. Es gibt Kinder, welche unter dem Einflusse 
vorzeitiger oder strenger AbhartungsmaBnahmen direkt erkranken und sowohl Er- 
scheinungen im Bereiche der nervésen Sphare aufweisen als auch ausgesprochene 
Infektionsneigung, also das gerade Gegenteil dessen, was beabsichtigt wurde, dar- 
bieten. Die methodische Wasserabhartung erfordert einen bereits gefestigten 
Organismus, um in ihren Wirkungen nicht auf falsche Bahnen tberzugreifen. 

In der Erziehung soll ein gewisses GleichmaB beobachtet werden, welches 
namentlich das entsprechende Gleichgewicht zwischen geistiger Inanspruch- 
nahme und kérperlicher Tatigkeit beriicksichtigt. Besonders die frithzeitige 
Weckung der Psyche und die oft unverniinftigen an dieselbe gestellten Anspriiche 
sind zu meiden, denn man schafft auf diese Weise im Bereiche des Central- 
nervensystems Orte geringerer Widerstandsfahigkeit, deren Bedeutung auch fiir die 
Lokalisation von Infekten in Betracht kommt. Gelten diese Grundsatze bereits fiir das 
Elternhaus, so haben sie eine noch viel groBere Bedeutung im Schulunterrichte, 
dessen Anordnung in diesem Sinne noch fast alles zu wiinschen iibrig 14Bt. 

DaB die Schule als Mittler von akuten und chronischen Infektionskrank- 
heiten hauptsachlich in Betracht kommt, ist eine Binsenwahrheit, die sich aber 
trotzdem noch durchaus nicht allgemeiner Anerkennung erfreut. Ich kenne eine 
ganze Reihe von Personen, welche es dem Umstande, daB sie die Schule nicht 
besuchten, zu danken hatten, daB sie bis in das erwachsene Alter von akuten 
Infektionskrankheiten frei geblieben sind, und wenn ich auch einem solchen Vor- 
gehen durchaus nicht das Wort reden will, da es eine ganze Reihe anderer Nach- 
teile hat, die namentlich auf psychischem Gebiete gelegen sind, so beweist die 
nackte Tatsache doch, daB® eine der wichtigsten Infektionsquellen verstopft 


Die Prophylaxe der Infektionskrankheiten. 185 


wurde und fordert dazu auf, durch entsprechende Reformen die Gefahren des 
Schulbesuches in dieser Richtung zu verringern oder vollstandig zu beseitigen. 
Durch verninftige MaBnahmen beim Ausbruch akuter Infektionskrankheiten 
unter den Schtilern, regelmaBige und gewissenhafte Kontrolle der Kinder durch 
nicht bloB hierftir beamtete, sondern auch fachlich befahigte Arzte, entsprechende 
hygienische Einrichtung der Gebaude sowie die meist vernachlassigte gesund- 
heitliche Beautsichtigung der Lehrpersonen, la8t sich meiner festen Uberzeugung 
nach auf diesem Gebiete viel erreichen. Ich werde bei Besprechung der einzelnen 
Infektionskrankheiten Gelegenheit haben, auf das Detail dieser Fragen naher 
einzugehen und wollte an dieser Stelle nur die allgemeinen Richtlinien ziehen. 

Was von der Schule gilt, trifft auch fiir den geselligen Verkehr der Kinder 
zu; ganz abgesehen davon, daf die komplizierte Ausgestaltung desselben in 
anderen Richtungen vielfach schadet und oft die Geftthle von Neid und Mi®gunst 
in die jungen Seelen pflanzt, bildet sie haufig auch den Ausgangspunkt von 
Infekten, und ich erinnere mich z. B. eines Vorkommnisses, das mir so charakteri- 
stisch diinkt, daB ich es an dieser Stelle nicht unerwahnt lassen mochte. Im Hause 
eines Kollegen wurde am Nachmittag eine stark besuchte Kindergesellschaft ver- 
anstaltet, wahrend welcher das Tochterlein des Hausherrn eine Eruption von 
Varicellen zeigte, aus welcher Quelle sich weitere 17 Kinder infizierten. 

Kleine Umgangskreise, die auch den Vorteil haben, daB sie den Ausgangs- 
punkt von Freundschaften fiir das ganze Leben bilden, wie solche in den grofen 
Konventikeln nie geschlossen werden, sowie die genaue gesundheitliche Beaut- 
sichtigung der beteiligten Kinder gestatten, lassen solche Ubelstande leicht und 
sicher vermeiden. 

Neben diesen mehr individuellen Vorkehrungen, welche bereits in der haus- 
lichen Erziehung vorgebaut und in der Schule noch weiter gepflegt werden soilen, 
kommt jener Teil des allgemeinen Schutzes vor ansteckenden Krankheiten in Be- 
tracht, wie er von behdrdlicher Seite zu leisten ist. Assanierung des Bodens der 
Stadt und auf dem Lande, einwandfreie Beschaffenheit des Trink- und Nutz- 
wassers, entsprechende Beaufsichtigung des Nahrungsmittelverkaufes, der Woh- 
nungen und des Schulbetriebes sind die in gesunden Zeiten zu treffenden Vor- 
kehrungen. Sofortige Erfassung der Erkrankten und eventuelle Isolierung der- 
selben in Infektionsspitalern, wenn eine befriedigende Trennung von anderen 
Personen in der Wohnung nicht durchfiihrbar erscheint, genaue Kontrolle der 
Rekonvaleszenten unter allenfallsiger Zuhilfenahme bakteriologischer Unter- 
suchungen, sowie strenge Beaufsichtigung der Schule, dieser wichtigsten Mitt- 
lerin solcher Infekte, sind die Hauptlinien dieser Tatigkeit. Speziell der die 
Schule betreffende Teil derselben ist nach meinen personlichen Erfahrungen noch 
durchaus nicht einwandfrei geregelt. Ich konnte oft die Beobachtung machen, da} 
trotz Kontrolle durch Schularzte die Riicksichtnahme auf die Inkubationszeit der 
einzelnen in Betracht kommenden Infektionskrankheiten eine sehr mangelhafte 
ist, daB viel zu viel und oft in ganz irrationeller Weise mit Desinfektionsmab- 
nahmen gearbeitet wird, welche den Aufenthalt in den betreffenden Zimmern 
fiir langere Zeit unangenehm und gesundheitsschadlich gestalten ohne wirklich 
zu niitzen, wahrend die einfachste und billigste Vorkehrung eines entsprechend 
langen, also bis zum Aufersten Ende der Inkubationsfrist durchgefthrten, Schul- 
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schlusses, welche die Erfassung der noch Infizierten gestattet, in der Regel nicht 
getroffen wird. 

Ob es, auch unter Heranziehung amtlicher Untersuchungsstellen und 
gentigender entsprechend geschulter Hilfskrafte, méglich sein wird, die Dauer- 
ausscheider und gesunden Bacillentrager zu agnoszieren und unschadlich zu 
machen, moéchte ich sehr bezweifeln und bin der Meinung, daB sich durch mog- 
lichst langes Hinausschieben des Schulbesuches seitens der Rekonvaleszenten 
nach akuten Infektionskrankheiten das auf diesem Gebiete Erreichbare eher 
wird leisten lassen, ohne diese iiberfliissige Miihe und die mitunter gar nicht 
autbringbaren Kosten haben zu mtissen. 

Hingegen sollen mit allen Mitteln ausgertistete und von guten Fach- 
mannern geleitete Laboratorien zur Verfiigung stehen, welche die Untersuchung 
auiklarungsbediirftiger alle tibernehmen, mit méglichster Beschleunigung 
durchfithren und ihr Ergebnis dem Arzte kurzerhand bekanntgeben. 

Eine gleichfalls in prophylaktischer Richtung wichtige Angelegenheit ist 
eine rationelle Regelung der Anzeigepflicht ftir akute und chronische Infektions- 
krankheiten, denn nur eine entsprechende Ausgestaltung und gewissenhafte 
Handhabung derselben erméglichen den Schutz der Gesunden. Ich kann es nicht 
verstehen, warum, um nur ein Beispiel zu nennen, eine ganze Reihe von 
Staaten keine Anzeigepflicht fiir Masern, Keuchhusten und spinale Kinder- 
lahmung besitzen, deren Einfiihrung uns in die Lage versetzen wiirde, eine ganze 
Reihe solcher Infekte zu verhitten. Ganz besonders mu8 einen das in Landern 
wundernehmen, die eigene Ministerien ftir Gesundheitspflege haben. 

Der in Laienkreisen sehr zu Unrecht verbreitete Fatalismus, jedes Kind 
miisse diese oder jene angeblich harmlose Infektionskrankheit durchmachen und 
erfahre dadurch nicht den geringsten Schaden, wird durch ein solches Vorgehen 
der Behérden nur gefordert und durch traurige Erfahrungen oft genug Ligen 
gestraft. 

Ich bin mir der Schwierigkeiten voll bewuBt, welche die genaue Hand- 
habung einer solchen Anzeigepflicht speziell bei chronischen Infektionskrank- 
heiten wie Syphilis und Tuberkulose bietet, kann mir aber keinen anderen Weg 
denken, der in bezug auf die Eindammung von Seuchen zum Ziele fiihren soll. 
Die Konzentration dieser Fragen in der hygienischen Sektion des Vélkerbundes 
wird vielleicht mit der Zeit diese brennende Angelegenheit einer rationellen 
Lésung zufiihren, doch diirfte es bis dahin noch lange dauern, und sollte jede 
Regierung im eigenen Wirkungskreis den Boden vorbereiten. 

Es erscheint mir auch wenig aussichtsvoll, die Erledigung einzelner dieser 
Fragen der privaten Wohltatigkeit zu iiberlassen, die ja doch nur mit ganz unzu- 
langlichen Mitteln arbeitet und namentlich jenes Nachdruckes entbehrt, wie ihn 
der behdrdliche EinfluB bietet. Mit den von Vereinen gegriindeten Beratungs- 
Stellen fiir Geschlechtskranke hat man, wenigstens bei uns, im groBen und 
ganzen keine sehr guten Erfahrungen gemacht, und die von privater Seite 
errichteten Lungenheilstatten bedeuten eine schwache Entlastung des Gewissens, 
ohne im Kampfe gegen die Tuberkulose viel zu leisten. 

Um nicht zu weitschweifig zu werden, will ich den allgemeinen Teil meiner 
Ausfthrungen hiermit schlieBen, ohne mir einen Augenblick daritber im un- 
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klaren zu sein, daB ich gewif8 nicht alle in Betracht kommenden Punkte beriihrt, 
geschweige denn einer befriedigenden Lésung nahergebracht habe. 

Die Eigenart eines jeden Gliedes aus der Kette der Infektionskrankheiten 
macht es notwendig, sie einzeln abzuhandeln, um, so weit dies bei dem gegen- 
wartigen Stande unserer Kenntnisse moglich ist, die Richtlinien zu zeichnen, 
nach denen wir in der Lage sind, einerseits ihre Ausbreitung zu hemmen, ander- 
seits den Gesundgebliebenen einen temporaren oder dauernden Schutz vor Er- 
krankung zu bieten. 

In der vollendetesten, auf eine Geschichte von fast 150 Jahren zuriick- 
blickenden Weise ist letzteres gerade bei einer akuten Infektionskrankheit ge- 
lungen, deren Erreger wir noch immer nicht in einwandfreier Weise kennen. 
Durch eine gesetzlich geregelte Impfi- und Revaccinationspflicht ist es méglich 
geworden, die Blattern in den unter ausreichendem Impfschutz stehenden 
Staaten bis auf unscheinbare eingeschleppte Reste zu bannen. 

Die GroBtat Edward jenners, welche im Laufe der Zeit von den ihr an- 
haftenden Schlacken befreit wurde, die einerseits in der bei Verwendung humaner 
Vaccine méglichen Ubertragung von Krankheiten (wohl fast ausschlieBlich lueti- 
schen Infekten), anderseits in dem zeitlich begrenzten und nur durch wiederholte 
Vornahme der Impfung wieder zu gewinnenden Schutze bestanden, ist das beste 
und leider vorlaufig einzige Beispiel fiir ein solches zielbewuBtes und erfolg- 
reiches Vorgehen. Es erscheint uns heute kaum verstandlich, warum sich manche 
Staaten noch immer nicht zur Erlassung eines Zwangsimpfungsgesetzes ent- 
schlossen haben, und die in solchen Reichen immer wieder auftauchenden 
Blatternepidemien demonstrieren mit zwingender Beweiskraft, daB sie sich auf 
falscher Bahn bewegen. Es wiirde zu weit fiihren und hieBe offene Ttiren ein- 
rennen, wollte ich an dieser Stelle die Bedeutung der allgemein durchgeftihrten 
und in entsprechenden Intervallen wiederholten animalen Vaccination begriinden, 
doch kann ich nicht umhin, gegen die in letzter Zeit von verschiedenen Seiten 
betonte Gefahr der Hervorrufung encephalitischer Erscheinungen im Gefolge der 
Impfung und in Atiologischem Zusammenhange mit ihr Stellung zu nehmen. 
Eine vieljahrige Erfahrung und die Vornahme unzahliger Impfungen (allein 
wahrend der Kriegsjahre etwa 30.000) hat mir noch niemals Gelegenheit ge- 
boten, ein solches Vorkommnis zu beobachten. Wenn ich auch angesichts der von 
verlaBlichen Autoren erstatteten Berichte an der Tatsache selbst nicht zweifeln 
darf, so muB ich doch die ursachliche Beziehung zur Vaccination mit aller Ent- 
schiedenheit bestreiten und kann meine Ansicht nur dahin auBern, daB es sich 
in diesen beklagenswerten Fallen offenbar um latente Zustande von epidemischer 
Encephalitis gehandelt hat, die unter dem Einflusse der durch die Imptung er- 
zeugten febrilen Reaktion manifestiert wurden. Die praktische Konsequenz aus 
diesen Beobachtungen kann daher meines Erachtens nur dahin lauten, in Zeiten 
gehauften Vorkommens von postgrippaler Encephalitis die Impftermine zu ver- 
schieben. 

Daf auch sonst bei der Vornahme der Impfung gewisse VorsichtsmaBregeln 
zu beachten sind, um dieses segensreiche Verfahren nicht unniitz zu diskredi- 
tieren, muB gleichfalls an dieser Stelle kurz berthrt werden. Abgesehen von 
sorgsamster Asepsis und Deckung der Impischnitte durch Schutzverbande, die 
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so lange zur Anwendung kommen, bis sich aus den Pusteln solide Narben ge- 
bildet haben, sind auch kranke und namentlich an Hautaffektionen leidende 
Kinder vorlaufig zuriickzustellen. DaB auch bei der Bereitung des Impistoffes 
die notige Sorgfalt zu beachten ist, welche namentlich die Begleitbakterien auf 
das zulassige Mindestma8 herabsetzt, die Gesundheit der Impitiere sorgsam 
priift und bei der Aufbewahrung der Lymphe sowie der zeitlichen Bemessung 
ihrer Wirksamkeit gewissenhaft vorgeht, sind wohl selbstverstandliche Forde- 
rungen, die jede fachmannisch geleitete Impfanstalt erfulit. 

In der letzten Zeit habe ich wiederholt die Beobachtung gemacht, daf bei 
den 6ffentlichen Massenimpfungen nicht mit der nétigen Sorgfalt vorgegangen 
wurde, indem z. B. die Impfstellen nicht durch Verbande geschutzt waren, wie 
sie sich unter Verwendung von steriler Gaze und Mastisol rasch und billig her- 
stellen lassen, oder aber nicht vollkommen hautgesunde Kinder vacciniert wurden, 
so daB wir 6fter als sonst disseminierte Vaccine und Eczema vaccinatum zu 
sehen bekamen, alles Dinge, die sich bei halbweger Sorgfalt vermeiden lassen, 
nicht unbedenklich werden kénnen und ganz darnach angetan sind, dieses 
Schutzverfahren in den Augen der Laien, die ihm vielfach ohnehin nicht sehr 
hold sind, zu schadigen. Es ware durchaus angezeigt, solche Vorkommnisse an- 
zeigepflichtig zu machen, um ihre Wiederholung verhindern und die schuld- 
tragenden Arzte zur Verantwortung zu ziehen. 

Inwieweit Modifikationen des Impfverfahrens, wie die intracutane und sub- 
cutane Vaccination im stande sind, solche Komplikationen zu verhindern, kann 
ich aus eigener Erfahrung nicht sagen, da ich sie nicht verwende. Da ich die 
Blatternimmunitat, wie sie durch die Impfung hervorgerufen wird, fiir eine histo- 
gene halte, bin ich nicht tberzeugt, ob die genannten Wege zum gleichen Ziele 
fiihren, dessen Erreichung wohl erst nach Jahren sicher beurteilt werden kénnte 

Dariiber kann wohl heute kein Zweifel mehr bestehen, daB eine rechtzeitige 
und in regelmaBigen nicht zu langen Intervallen wiederholte Impfung, die bei 
drohender Blatterngefahr allgemein angeordnet wird (in solcher Situation kénnte 
man, um auch die Hautkranken zu erfassen, die subcutane Methodik anwenden), 
einen absolut sicheren Schutz gegen die Entstehung und Verbreitung der Blattern 
bietet. In den Kriegsjahren hatten wir wiederholt Gelegenheit, uns von der Wirk- 
samkeit solchen Vorgehens zu tiberzeugen. Ich méchte an dieser Stelle ein per- 
sénliches Erlebnis kurz erwahnen, das die vorstehende Behauptung illustrieren 
soll. Als ich, damals noch an der Kinderabteilung unserer Universitatspoliklinik 
tatig, welche in dieser Zeit von zahlreichen polnischen Fliichtlingskindern fre- 
quentiert wurde, gewohnheitsmaBig einen Gang durch das Wartezimmer machte, 
bemerkte ich zu meinem nicht gelinden Schrecken, daB sich unter den Patienten 
ein blatternverdachtiger Fall befand, dessen genauere Untersuchung diese An- 
sicht bestatigte. Ich lieB nun samtliche Tiiren schlieBen, impfte sofort alle an- 
wesenden Kinder und Erwachsenen einschlieBlich das arztliche und das Warte- 
personal sowie mich selbst und notierte die Adressen der Wartenden. Dann rief 
ich die Behérde an, veranlaBte die Uberfiihrung des Kindes im Krankenwagen 
in das Infektionsspital, wohin unter den gleichen VorsichtsmaBregeln auch die 
dasselbe pflegende Mutter geschafft wurde und hatte die Genugtuung, daB auBer 
dieser, bei der die Vaccination offenbar schon zu spat gekommen war, keine 
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weitere Person erkrankte und die Behorde sich mit den von mir getroffenen Vor- 
kehrungen vollstandig einverstanden erklarte. 

Bei der hohen Tenazitaét des Blatterngiftes, welches sich nicht nur in den 
Pockenborken durch lange Zeit virulent halt, sondern auch an mit dem Patienten 
in Bertthrung gekommenen Gegenstanden lange haftet, ist bei verdachtiger Pro- 
venienz dieser letzteren eine griindliche Desinfektion derselben vor ihrer Ver- 
wendung notwendig und noch besser der Bezug solchen Materials aus suspekten 
Gegenden zu untersagen. Wir hatten vor etwa 2 Jahren in einer nordbohmischen 
Industriestadt eine kleine Blatternepidemie, welche durch aus Galizien stammende 
und ofienbar mangelhaft desinfizierte Bettfedern eingeschleppt worden war und 
eine Reihe von Erkrankungen veranlafte, deren Beherrschung und Begrenzung 
viel Mithe verursachte. 

Da8 in Staaten, welche keinen ausreichenden Impfzwang aufweisen, ich 
erinnere z. B. an die Schweiz, wo die betreifenden Verhaltnisse kantonweise 
wechseln und an England, welches durch die sog. Gewissensklausel den gesetz- 
lich vorgeschriebenen Impfzwang illusorisch macht, auch Verwechslungen 
zwischen Variolois und Varicellen vorkommen kénnen, was sogar dazu gefuhrt 
hat, daB von autoritativster Seite die Identitat dieser beiden Affektionen behauptet 
wurde, ist ohneweiters begreiflich und in seinen Folgen mitunter recht unan- 
genehm. Uber die durchgreifende Verschiedenheit dieser beiden mit Blasenbildung 
einhergehenden akuten Exantheme kann wohl kein Zweifel bestehen, denn die 
Vaccination schiitzt nicht vor Varicellen, die man nicht selten bei frisch geimpften 
Kindern mit voll ausgereiften Pusteln auftreten sieht, sowie anderseits das Uber- 
stehen der Schafblattern das Haften der Impfung nicht verhindert. DaB aber die 
klinische Differenzierung von Schafblattern und abgeschwachter Variola mit- 
unter unmodglich ist, gebe ich ohneweiters zu, und daB der in solchen Fallen 
entscheidende Pauische Versuch mit Ubertragung des Pustelinhaltes auf die 
Kaninchencornea nicht tiberall durchfithrbar ist und in seiner Beurteilung neben 
technischem Geschick auch eine gewisse Erfahrung erfordert, steht gleichfalls 
fest. Trotzdem mu8B man mit allen zur Verfiigung stehenden Mitteln bemiht 
sein, solche Verwechslungen zu meiden, zumal sich auch das prophylaktische 
Vorgehen bei den Schafblattern ganz anders gestaltet. 

Und nun zu diesen. Es handelt sich ja in der Regel um eine recht harm- 
lose Erkrankung, doch gilt auch dies nicht uneingeschrankt, denn man beob- 
achtet mitunter recht schwere Verlaufe, besonders beim Saugling, die es 
wiinschenswert machen, auch dieser Affektion gegentiber das Rustzeug unserer 
SchutzmaBnahmen in Aktion treten zu lassen. Die hohe Ansteckungsfahigkeit 
der Varicellen, welche sich auf dem Luitwege aut weite Entfernung vom Patienten 
verbreiten kénnen (daher auch die geringe Wirksamkeit der Isolierung in Boxen, 
selbst solchen mit Vermeidung jeglicher Luftstromung nach dem Prinzip ven 
Lesage), die relative Dauerhaftigkeit des Infektionsstoffes, welcher sich in den 
Borken lange halt und auch an mit dem Kranken in Bertihrung gekommenen 
Gegenstanden haftet sowie die protrahierte, fast 3 Wochen betragende Inkubations- 
zeit beleuchten die auf diesem Gebiete vorliegenden Schwierigkeiten und lassen 
den Versuch der allgemeinen Einfiihrung eines Schutzverfahrens voll berechtigt 
erscheinen. Wir verfiigen bekanntlich tiber ein solches von dem danischen Autor 
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Kling stammendes, welches darin besteht, daB der wasserklare Inhalt einer frisch 
aufgeschossenen Blase mittels Impflanzette in oberflachliche Hautritze einge- 
tragen und das Impffeld mit einem Verband gedeckt wird. Nach 4—6 Tagen, das 
ist individuell verschieden, entwickeln sich an den Vaccinationsstellen typische 
Varicellapusteln, welche in der Regel lokalisiert bleiben und in der Mehrzahl der 
Falle bei rechtzeitiger Vornahme der Impfung (in den ersten Inkubationstagen) 
Schutz vor der Erkrankung bieten. Es ist mir auf diese Weise wiederholt ge- 
jungen, in meine Klinik eingeschleppte Varicellenerkrankungen. zu lokalisieren, 
und von den schutzgeimpften Kindern erkrankte nur ein einziges an allgemeinem 
Exanthem, das itbrigens in diesem Falle auffallend schwach entwickelt war. 
Allerdings darf man nicht vergessen, daB, in vdlliger Analogie mit der seiner- 
zeitigen Variolisation, vollvirulentes Material iibertragen wird, so daB solche 
schutzgeimpfte Kinder eventuell den Ausgangspunkt weiterer Infektionen bieten 
kénnen, aus welchem Grunde sich ihre Isolierung bis zu dem Zeitpunkte 
empfiehlt, in welchem die Borken von den Impfstellen bereits abgestoBen sind. 

Die Schule soll, der langen Inkubationszeit der Varicellen Rechnung tragend, 
so lange geschlossen bleiben, bis diese sicher verstrichen ist, wozu sich etwa 
3 Wochen als notwendig erweisen. Der Verkehr des Patienten mit seiner 
gesunden Umgebung darf erst nach vélliger AbstoBung der Borken gestattet 
werden, die durch haufige Seifenbader mit nachtraglicher Einfettung der ein- 
zelnen Efflorescenzen beschleunigt wird. Im Hinblick auf die Verstreuung des 
Infektionsstoffes im Krankenzimmer, ist auch eine grtindliche Desinfektion des- 
selben sowie der vom Kinde beniitzten Gegenstande notwendig. 

Wesentlich anders gestalten sich die gegen die Masern zu ergreifenden 
SchutzmaBnahmen. Es sei an dieser Seite mit allem Nachdruck darauf hin- 
gewiesen, daB der Ruf der Harmlosigkeit, dessen sich diese Erkrankung in Laien- 
kreisen erfreut, ein durchaus unberechtigter ist. Ganz abgesehen von dem gefahr- 
lichen Verlauf der Morbillen beim Saugling und Kleinkinde (die angeborene 
Masernimmunitat wird nicht selten durchbrochen, so daf auch mit diesem Faktor 
nicht sicher zu rechnen ist), erscheint diese Affektion auch bei alteren Kindern 
nicht unbedenklich, ja zeigt in manchen Epidemien einen geradezu mdérderischen 
Charakter und ist als Bahner einer latenten tuberkulésen Infektion, deren 
Existenz jeder halbwegs Erfahrene zugeben wird, zu fiirchten. Unsere Be- 
strebungen mtissen daher einerseits in die Richtung zielen, durch méglichst friih- 
zeitige Diagnose, also in einem Zeitpunkte, in welchem die Infektiositat noch 
sehr gering ist, die Isolierung des Patienten durchzufiihren, oder aber durch in 
der Inkubationszeit durchgefithrte SchutzmaBnahmen die Erkrankung entweder 
zu verhindern oder aber wenigstens in ihrem Ablaufe stark zu mildern. 

In Epidemiezeiten ist es ja nicht allzu schwierig, bei der Untersuchung 
suspekter Individuen auch nach Koplik-Flecken zu fahnden, die in einer leider 
nicht allzu groBen Zahl von Fallen sich bereits vor dem Auftreten des initialen 
hochinfektidsen Katarrhs der Schleimhaute der oberen Luftwege einstellen und 
so die Absonderung des betreffenden Kindes gestatten. Es ist mir wiederholt 
auf diese Weise gelungen, die Ansteckung der Geschwister zu verhindern, und 
daB dies nicht etwa durch eine Immunitat derselben gegeniiber den Morbillen 
bedingt war, lieB sich aus der Tatsache folgern, daB einzelne dieser Kinder bei 
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der nachsten Infektionsgelegenheit, die nicht so giinstige Verhaltnisse bot, er- 
krankten. Man sollte es sich zur Gewohnheit machen, bei jedem fiebernd zur 
Untersuchung gelangenden Kinde nebst der Inspektion der Mund- und Rachen- 
hoéhle auch eine solche der Wangenschleimhaut vorzunehmen, dann diirfte sich die 
Agnoszierung solcher Falle und ihre rechtzeitige Isolierung haufiger ereignen. 

Der gliickliche Gedanke v. Pfaundlers, eine Altersverschiebung der Masern- 
infektion anzustreben, um so die von dem Leiden am meisten bedrohten ersten 
Lebensjahre zu schonen, hat bekanntlich in der Anwendung von frischem oder 
konserviertem Rekonvaleszentenserum durch Degkwitz seine praktische Aus- 
wertung gefunden, und gelingt es in der Tat, durch rechtzeitige, also in den 
ersten 3—4 Inkubationstagen erfolgende, Injektion gentigender Mengen dieses 
Serums den Ausbruch der Erkrankung entweder zu verhindern oder wenigstens 
eine starke Abschwachung der Intensitat des Verlaufes zu erreichen und die so 
gefiirchteten Komplikationen zu verhiiten. Allerdings scheitert diese Methodik in 
praxi oft an dem Nichtvorhandensein oder der schweren Beschaffbarkeit des 
Rekonvaleszentenserums, wie wir dies erst kiirzlich gelegentlich der Einschlep- 
pung eines Masernfalles in meine Klinik feststellen konnten. Wir halfen uns 
durch intramuskulare Injektion von Mutterblut nach dem Vorschlage Rietschels, 
das wir in Mengen von je 10 cm* in die Glutaalgegend einspritzen und hatten 
keine weitere Erkrankung zu verzeichnen. Allerdings mu ich einschrankend 
erwahnen, daB es sich ausschlieBlich um Sauglinge, zum Teil noch an der 
Brust befindliche, gehandelt hat, bei denen die Empfanglichkeit fiir das Masern- 
virus keine besonders hohe ist. Leider hat das von Degkwitz angegebene Masern- 
serum vom Schaf, welches erst gegen Ende der Inkubationsfrist injiziert werden 
soll, nach den vorliegenden Berichten, denen ich keine ausgedehnteren eigenen 
Erfahrungen anreihen kann (ich habe es erst einmal, in diesem Falle allerdings 
mit Erfolg angewendet), versagt, so daB wohl noch weitere Verbesserungen an 
ihm vorgenommen werden miussen. 

Ein prophylaktisch wichtiger und leider fast immer unbeachteter Umstand 
ist die Dauer des Schulschlusses, welche sich auf mindestens 12—14 Tage 
erstrecken soll, um die 4uBersten Grenzen der Inkubationszeit zu beriicksichtigen 
und so die Zahl der bereits Infizierten zu erfassen, wahrend es ganz zwecklos 
und bei dem flitchtigen Charakter des Masernkontagiums auch iiberiltssig ist, 
nach Sistierung des Unterrichtes, wie dies gewdhnlich geschieht, fir wenige 
Tage die Klassenzimmer zu sperren, die Formalinlampen anzuziinden und even- 
tuel] noch weitere DesinfektionsmaBnahmen durchzufiihren, um nach dieser 
Gewissensberuhigung den Unterricht wieder zu eréffnen. Bei solchem Vorgehen 
wird man mit einer Masernepidemie erst fertig, bis alle Empfanglichen durch- 
masert sind, und hat unniitze Mihe und Kosten gehabt. Allerdings gehért zur 
eewissenhaften Durchfiihrung der Masernprophylaxe sowohl im Hause wie in der 
Schule eine gewissenhaft und streng gehandhabte Anzeigepflicht, wie wir sie viel- 
fach nicht besitzen, und der nicht energisch genug das Wort geredet werden kann. 

Nach Ablauf der unkomplizierten Erkrankung geniigt einfaches Liiften des 
Krankenzimmers, um es darauf unbedenklich von den gesund gebliebenen Ge- 
schwistern wieder beziehen zu lassen, wahrend die Komplikation der Krankheit 
mit Affektionen des Respirationstraktes langere Isolierung des Patienten und 
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nachtragliche griindliche Desinfektion des Raumes, der Einrichtungsgegenstande, 
der Wasche, Spielsachen, Biicher u. s. w. erfordert. 

Roételn, Erythema infectiosum und das sog. ,Exanthema 
subitum* sind so harmlose in der Regel ohne Komplikationen verlaufende Er- 
krankungen, daB sich ein Schutz vor denselben nicht als notwendig erweist, wes- 
halb ich sie nur der Vollstandigkeit halber hier erwahne. 

Viel schwierigere Aufgaben winken uns hingegen bei der Prophylaxe der 
Scarlatina. Das Studium der Atiologie dieses Leidens hat in den letzten 
Jahren durch die Arbeiten amerikanischer Forscher, besonders des Ehepaares 
Dick, Dochez u. a. eine wesentliche Vertiefung erfahren, die sich nicht nur auf 
die mikrobiellen Ursachen des Leidens, sondern auch auf prophylaktische und 
therapeutische Mafnahmen erstreckt. 

Nicht nur auf Grund aprioristischer Uberlegung, die in solcher Situation 
vielleicht nicht ganz am Platze ist, sondern auch nach dem Studium der vor- 
liegenden Befunde halte ich den Beweis fitr die Erregernatur der hamolytischen 
Streptokokken nicht fiir einwandfrei erbracht, wie dies iibrigens auch von anderen 
Seiten ausgesprochen wurde, und erblicke in dieser Argumentation einen ge- 
wissen Riickschlag in frithere Anschauungen, nach denen die Scarlatina kein ein- 
heitliches Krankheitsbild, sondern eine sich an verschiedene Prozesse schlieBende 
unspecifische Streptokokkeninfektion darstellt, was besonders Szontagh ein- 
gehend zu begriinden suchte. 

Auch der vom Ehepaar Dick angegebene Hauttest, welcher es ermdéglichen 
soll, je nach seinem positiven oder negativen Ausfall die empfanglichen von den 
unempfanglichen Individuen zu sondern, hat sich bei ausgedehnterer Erprobung 
als durchaus nicht hieb- und stichfest erwiesen und die nach seiner Anwendung 
mitunter beobachteten leichten Scharlacherkrankungen sowie mancherlei sonstige 
unangenehme Zwischenfalle mahnen zu einer gewissen Vorsicht bei seiner An- 
wendung. Inwieweit wir durch Injektion von verdiinntem Dick-Toxin im stande 
sind, die Erkrankung an Scharlach zu verhindern, muB noch sicherer bewiesen 
werden und 1a8t sich bei der durchaus nicht regelmaBig erfolgenden Ansteckung 
der einer solchen ausgesetzt gewesenen Individuen auch schwer einwandfrei 
demonstrieren. Ich brauche nur an die mit viel Aufwand von Mithe durch- 
gefiihrten Untersuchungen von Caronia zu erinnern, deren theoretische und 
praktische Ergebnisse jetzt wohl allgemein abgelehnt werden. 

Aus vieljahriger und groBer Erfahrung heraus kann ich versichern, daB 
die Infektiositat des Scharlachs in den ersten 2 Krankheitstagen eine relativ 
geringe ist, so daB es in der Regel gelingt, durch eine rechtzeitige und gewissen- 
hafte sowie, was ich fiir die Hauptsache halte, geniigend lange durchgefiihrte 
Isolierung des Patienten eine Erkrankung der Geschwister zu verhiiten. In 
solchem Vorgehen erblicke ich immer noch die verlaBlichste prophylaktische MaB- 
nahme, fiir deren praktischen Wert ich zahlreiche Beispiele anfithren kénnte. Ich 
beschranke mich auf ein besonders krasses aus letzter Zeit, wo von 2 Briidern, 
deren einer am nachsten Tage die Erscheinungen eines schweren Scharlachs 
zeigte, dasselbe Spielzeug (eine Kindertrompete) beniitzt worden war, ohne da 
sich der andere infizierte. Den Hauptsitz des Infektionsmaterials bildet meiner 
Meinung nach der Nasen-Rachen-Raum, wo sich dasselbe oft Wochen und 
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Monate halten kann, was namentlich die sog. Heimkehrialle beweisen, denen 
unsere prophylaktischen Bestrebungen ein besonderes Augenmerk zuwenden 
miissen, wobei sich vielleicht spater einmal der Nachweis der hamolytischen 
Streptokokken als praktisch verwertbare Methode erweisen wird. 

Die friiher so gefiirchteten Schuppen werden in letzter Zeit als bedeutungs- 
los hingestellt, was ich auch nicht fiir vollstandig berechtigt halte, denn wenn 
ich selbst auch schon frither an verschiedenen Stellen mich dahin geauBert habe, 
daB dieselben als solche nicht als Infektionstibertrager in Betracht kommen, so 
mu8 man doch mit dem Umstande rechnen, daB sie durch das infektidse Nasen- 
Rachen-Sekret verunreinigt werden und dann gleichfalls die Ansteckung ver- 
mitteln koénnen. Da® der aus der genannten Quelle stammende Infektionsstoft 
auch an den Wanden, dem Bettzeug, den Gebrauchsgegenstanden und dem 
Spielzeug haftet, unterliegt fiir mich auf Grund meiner personlichen Erfahrung, 
die ich an dieser Stelle stets in erster Linie sprechen lassen méchte, nicht dem 
geringsten Zweifel und fordert zu energischer Desintektion, die sich auf alle diese 
Gebiete zu erstrecken hat, auf. 

Die Schule hat die verantwortungsvolle Aufgabe, eine Verbreitung des 
Scharlachs zu verhindern, denn diese in ihrem Verlauf ganz unberechenbare 
und trotz aller Fortschritte auf therapeutischem Gebiete auch jetzt noch speziell 
in ihren so haufigen Komplikationen schwer beeinfluBbare Krankheit fordert, 
besonders in manchen Epidemien, so zahlreiche Opfer, daf man nicht streng 
genug gegen ihre Propagation vorgehen kann. Die relativ kurze Inkubationszeit, 
deren Grenzen mit 8 Tagen bemessen werden kénnen, macht nur kurzdauernden 
Klassenschlu& notwendig und gestattet nach Ablauf dieser Frist die Wieder- 
aufnahme des Schulbesuches seitens der vom Patienten verlaBlich isolierten 
Hausgenossen. Wahrend dieser Zeit muB aber eine ganz griindliche Desinfektion 
der betreffenden Schulraume erfolgen, welche das ganze zu diesem Zwecke zur 
Verfiigung stehende Riistzeug anwendet, und eine weitere Vorsicht von besonderer 
Bedeutung erfordert die Wiederaufnahme des Schulbesuches seitens der erkrankt 
Gewesenen, die als Dauerausscheider noch durch lange Zeit die Ansteckung ver- 
mitteln kénnen, so daB in der neuen Literatur eine mehr als die tibliche 
6 Wochen betragende Karenz mit Recht gefordert wird. Sollte sich, und ich will 
es hoffen, die Erregernatur der hamolytischen Streptokokken als richtig erweisen, 
dann hatten wir bei der relativen Leichtigkeit ihres Nachweises auf der Nasen- 
Rachen-Schleimhaut ein Mittel in Handen, den Zeitpunkt genau zu fixieren, in 
welchem die Rekonvaleszenten nach Scharlach die Schule wieder unbedenklich 
besuchen kénnen, obzwar, wie wir dies aus den Diphtherieerfahrungen wissen, 
auch solche Untersuchungen ihre Schwierigkeiten bieten. 

Eine weitere, vorlaufig noch ungeldste Frage lautet dahin, ob wir wher 
geniigend wirksame Mittel verfiigen, um diese Keimtrager unschadlich zu 
machen, und gerade die spater zu besprechenden einschlagigen MaB8nahimen 
bei Diphtherie sind ganz darnach angetan, die betreffenden Erwartungen stark 
herabzustimmen. 

Die Prophylaxe des Scharlachs im Hause und in der Familie erfordert 
gleichfalls strenges und gewissenhaftes Vorgehen. Namentlich das vielfach so 
beliebte Vertuschungssystem, welches den Arzt veranlassen will, wegen der der 
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Umgebung des Patienten bevorstehenden Unannehmlichkeiten die Anzeige des 
Falles zu unterlassen, kann nicht energisch genug verurteilt werden. An der 
Tatsache der Ubertragung der Scarlatina durch dritte Personen, seien es Keim- 
trager oder, was oft genug vorkommt, an scheinbar unspecifischer Angina, die 
in der Regel schnell abklingt, erkrankte Personen, ist nicht zu zweifeln und 
erklart dies die mitunter recht ratselhaften Verbreitungswege. Auch an Gegen- 
standen haftet der Infektionsstoff mitunter mit ganz besonderer Hartnackigkeit, und 
an Beispielen dieser Art besteht kein Mangel; vielleicht wird sich ihre Beweiskrait 
jetzt auch bakteriologisch sttitzen lassen. Ist daher eine Erkrankung in einer 
Familie aufgetreten und besteht keine verlaBliche Isolierungsméglichkeit, so 
erscheint es mir am empfehlenswertesten, den Patienten unter den entsprechenden 
VorsichtsmaBregeln in ein Infektionsspital zu transferieren, dort von jeder Be- 
rtihrung mit seinen Hausgenossen fernzuhalten und diesen selbst den Verkehr 
mit anderen Personen erst freizugeben, wenn nach Ablauf der Inkubationszeit 
ihre Gesundheit einwandfrei festgestellt ist. Da die Entlassung des Patienten 
aus dem Krankenhaus erst erfolgen darf, wenn alle Untersuchungsmethoden 
ihre Gefahrlosigkeit erwiesen haben, ist ja nach dem vorstehend Gesagten selbst- 
verstandlich. 

Wo die Abgabe in ein Krankenhaus aus diesen oder jenen Griinden un- 
tunlich ist, muB ftir strengste Absonderung des Patienten im Hause gesoret 
werden, die sich nicht nur auf ihn selbst, sondern auch auf die mit thm in un- 
mittelbare Berthrung kommenden Personen erstrecken soll. Wer sich aus beruf- 
lichen Griinden dieser strengen Klausur nicht unterziehen will oder kann, muB 
eben dem Kranken fernbleiben und bei Aufnahme seiner Tatigkeit alle jene Rtick- 
sichten beachten, wie er sie im gleichen Falle von anderen verlangen wiirde. Der 
beruflich tatige Vater muB sich also von seinem scharlachkranken Kinde raumlich 
trennen, vor Besuch des Amtes seine Kleidung wechseln und auch sonst alles 
tun, um die Infektion nicht zu verschleppen. Gleiches gilt von den Dienst- 
madchen, welche bei ihren Konvertikeln mit anderen Berufsgenossinnen nicht 
selten die Ansteckung weitertragen. 

Die Verkéstigung des Patienten soll in einer méglichst abgesonderten Weise 
erfolgen, die Gebrauchsgegenstande diirfen nicht aus dem Krankenzimmer 
herauskommen und sind ebenso wie die Mébel, Vorhange, Spielzeug und Biicher 
nach beendeter Krankheit einer griindlichen Desinfektion zu unterwerfen, die 
auch FuBboden und Wande des Krankenzimmers erfordern, wenn man wirk- 
lich einen sicheren Erfolg erreichen will. Bei gewissenhaftem Vorgehen in den 
angedeuteten Richtungen gelingt es auch mit fast absoluter Sicherheit, weitere 
Infektionen zu verhindern, was ich trotz aller aussichtsreichen Errungenschaften 
auf dem Gebiet der Scharlachbehandlung immer noch fiir das sicherere Vor- 
gehen halte. 

Wir Arzte miissen uns unwillkiirlich die Frage vorlegen, ob wir nicht selbst 
in unserer beruflichen Tatigkeit als Mittler akuter Infektionskrankheiten in Be- 
tracht kommen und welche VorsichtsmaBregeln wir zu beobachten haben, um 
dies zu vermeiden. Es gilt das besonders fiir jene Affektionen, deren widerstands- 
fahige Erreger an Personen und Gegenstanden haften kénnen, also speziell fiir 
den Scharlach, aber auch fiir die Diphtherie, die Varicella und den Keuchhusten. 
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Die Moglichkeit einer solchen Ubertragung durch uns selbst ist nicht von der 
Hand zu weisen, und fordert der arztliche Verkehr mit an akuten Infektionskrank- 
heiten Leidenden gewisse Vorsichten, die nachstehend kurz er6rtert seien und 
deren genaue Befolgung auch aus dem Grunde wiinschenswert ist, um der Um- 
gebung des Patienten mit gutem Beispiel voranzugehen. Ich mache es seit 
vielen Jahren, und wie ich ruhig sagen darf, mit ausgesprochenem Erfolg, denn 
ich bin mir bei genauem Achten darauf nicht bewuBt, eine Ubertragung ver- 
schuldet zu haben, so daB ich die Besuche bei solchen Patienten entweder an 
den Beginn oder, was ich fiir besser halte, an den SchluB der Visitenrunde setze. 
Im erstgenannten Falle komme ich nach ihrer Erledigung nach Hause, wechsle 
meinen Anzug, lasse ihn zunachst griindlich ausliiften und schicke ihn dann 
zum Schneider, wo er gebiigelt wird, eine ganz verlaBliche und zugleich 
schonende Desinfektionsmethode. Vor Betreten des Krankenzimmers lege ich 
einen im Vorraume desselben aufgehangten waschbaren Mantel an, der bis zu 
den Stiefeln reicht, reinige vor Verlassen des Patientenraumes Hande und 
Gesicht mit warmem Wasser unter reichlichem Seifengebrauch und_ schlieBe 
daran als letzten Akt eine Waschung mit Sublimat. Tragt man einen Bart, so 
empfiehlt es sich, ihn durch einen Gazeschleier zu decken, welcher nach dem 
Gebrauch in die Sublimatlésung gelegt und dann getrocknet wird. Bei tppigem 
Haarwuchs soll der Kopf durch eine waschbare Kappe gedeckt werden, die 
gleichialls in die Sublimatlésung eingelegt und dann getrocknet wird. Das 
gleiche Vorgehen ist auch der pflegenden Umgebung zu empfehlen, und dem 
Dienstpersonal, welchem meist das Verstandnis fiir die Bedeutung dieser Dinge 
abgeht, wird besser das Betreten des Krankenzimmers nicht gestattet und das 
fiir den Patienten bestimmte E®gerat u. del. in dem Vorraume abgenommen. 

Schwieriger gestalten sich diese gegen die Ausbreitung der Krankheits- 
prozesse gerichteten VorsichtsmaBregeln in Spitalern. Die friher diesem Zwecke 
dienenden Isolierpavillons, von denen jeder fiir eine bestimmte Infektionskrank- 
heit reserviert war, haben sich nicht bewahrt und sind in neuerbauten Anstalten 
durch das Boxensystem ersetzt worden, welches bei allen seinen unleugbaren Vor- 
ziigen dieser Aufgabe trotzdem nicht voll entspricht. Es gelingt wohl, besonders 
bei Verwendung des von Lesage empfohlenen Typus vollstandig geschlossener 
Boxen mit Vermeidung jedes Luftzuges, die Ubertragung von Scharlach, Masern, 
Diphtherie und allenfalls auch Keuchhusten zu verhindern, ftir die Schat- 
blattern erweist sich aber auch dieses Vorgehen als ungentigend; auch die von 
Knépfelmacher in dem Neubau seines Spitals eingerichteten Boxen, bei denen 
gerade im Gegenteil durch ktnstlich erzeugten Luftzug das angestrebte Ziel 
erreicht werden sollte, haben sich nicht bewahrt. Immerhin gelingt es aber mit 
dem Boxensystem Mischinfekte, wie sie sich bei der Kasernierung von Infektions- 
kranken frither so oft ereigneten und eine wesentliche Verschlimmerung des Ver- 
laufes zur Folge hatten, so ziemlich zu verhindern, aut keinen Fall sind wir 
aber bisher zu einer vollkommen befriedigenden Lésung dieses schwierigen Pro- 
blems gelangt. 

Auch bei einem akut infektiésen Leiden, dessen Erreger wir bereits seit 
Jahrzehnten kennen, der Diphtherie, gestalten sich die prophylaktischen 
MaRnahmen noch immer recht miihsam, und wenn auch Bestrebungen aus den 
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letzten Jahren bessere Aussichten in dieser Richtung eréffnen, sind wir doch 
noch recht weit vom Ziele entfernt. Die Verbreitung der Diphtherie erfolgt be- 
kanntlich nicht nur durch direkte Infektion, eventuell auch durch Sputum und 
Harn in den Fallen mit allgemeiner Bakteriamie, sondern auch durch mit den 
Bacillen behaftete Gegenstande, wahrend ein Transport durch die Luft bei der 
relativen Schwerbeweglichkeit des Erregers kaum in Betracht kommt. Eine 
weitere Ansteckungsquelle bieten aber die Keimtrager und die Dauerausscheider. 
Als erstere bezeichnen wir solche Personen, die nach titberstandener Erkrankung 
oft noch durch lange Zeit bei anscheinend vélliger Gesundheit die virulenten 
Erreger im Nasopharynx beherbergen, als letztere jene Individuen, die, offenbar 
wegen hohen Antitoxingehaltes ihres Blutes, nicht erkranken, aber vollvirulente 
Diphtheriebacillen auf ihren Respirationsschleimhauten tragen und so die An- 
steckung vermitteln kénnen, wie wir dies besonders bei dem beruflichen Pflege- 
personal nicht allzu selten beobachten. 

Trotzdem wir diese Infektionsquellen gut kennen und durch entsprechende 
Untersuchungsmethoden zu agnoszieren vermégen, ist es durchaus nicht leicht, 
sie unschadlich zu machen. Zahlreiche Versuche in dieser Richtung, die ich mit 
den verschiedenen zu diesem Zwecke empfohienen Mitteln wie Panflavin, Trypa- 
flavin, Sublimat u. dgl. m. angestellt habe, fielen durchwegs unbefriedigend aus, 
und namentlich die besonders beim Saugling zu beobachtenden Vorkommnisse, 
bei denen es sich um Ansiedlung der Diphtheriebacillen auf der Nasenschleim- 
haut handelt, bieten der Prophylaxe auBerordentlich undankbare Auigaben. Aber 
auch abgesehen von diesen besonders renitenten Fallen erfordert es z. B. bei 
Schulepidemien so komplizierter, kostspieliger und in ihrem Effekt recht pro- 
blematischer Vorkehrungen, daf in den letzten Jahren die allgemeine Ansicht 
dahin geht, Mithe und Erfolg stiinden in keinem richtigen Verhaltnis, ganz ab- 
gesehen davon, daB die gewissenhafte Durchftthrung solcher Prozeduren einen 
so verlaBlich funktionierenden bakteriologischen Apparat erfordern, wie wir ihn 
vielleicht in der GroBstadt, keinesfalls aber in Provinzorten oder auf dem flachen 
Lande finden. 

Es ist daher begreiflich, daB man schon seit Jahren bestrebt ist, Mittel und 
Wege zu finden, die mit Umgehung einer so komplizierten Methodik einen Schutz 
vor der Ansteckung bieten, und als solche haben sich einerseits die passive 
Immunisierung der der Infektion ausgesetzten Individuen, welche allerdings 
einen zeitlich nur kurz begrenzten Schutz bietet, anderseits die diversen Impf- 
verfahren erwiesen, welche auf langere Frist die Infektion verhindern und zu- 
gleich den Organismus zur weiteren selbsttatigen Antitoxinproduktion anregen 
sollen. 

Das Testverfahren von B. Schick setzt uns in die Lage, die diphtherie- 
emptanglichen Individuen oder, besser gesagt, die mit geringem Antitoxingehalt 
ihres Blutes versehenen, mit halbweger Sicherheit zu agnoszieren und zum 
Gegenstande von Immunisierungsmethoden zu machen. Die zum Zwecke dauern- 
den Diphtherieschutzes angegebenen Toxin-Antitoxin-Gemische (unter- oder 
iiberneutralisiert) haben sich als durchaus nicht immer sicher wirksam, mitunter 
aber als getahrlich erwiesen, indem in solchen Gemischen eine Dissoziation von 
Gift und Gegengift erfolgen kann, so daB die toxische Kemponente mit allen 
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ihren eventuell deletaren Folgen zur Wirkung kommt. Derartige Vorkommnisse, 
deren Méglichkeit ich schon vor vielen Jahren gemeinsam mit v. Wunschheim 
auf Grund von Tierversuchen betont habe, hat z. B. den obersten Sanitaisrat 
der Republik Osterreich veranlaBt, ihre Anwendung in diesem Staatsgebiete, und 
gewiB mit vollem Recht, zu untersagen. Inwieweit das neue von Ramon ange- 
gebene Verfahren, bei dem das Diphtherietoxin durch Behandlung mit Formalin 
unschadlich gemacht wird, sich besser bewahrt, ist bei der Kiirze der Zeit, die 
nach seiner Angabe verflossen ist, noch nicht sicher zu sagen. In Amerika hat 
man mit den Gift-Gegengift-Mischungen in dem dort iblichen grofen Stile Ver- 
suche angestellt, die, abgesehen von vereinzelten ungiinstigen Eriahrungen, im 
groBen und ganzen recht befriedigend ausgefallen sind, so dab begriindete Aus- 
sicht besteht, auf einem dieser Wege das angestrebte Ziel zu erreichen und diese 
so gefiihrliche Infektionskrankheit, deren Malignitat in der letzten Zeit wieder 
anzusteigen scheint, mit ihren eigenen Waffen im Keime zu ersticken, wie dies 
“ mittels der Vaccination bei den Blattern gelungen ist. 

Vorlaufig aber, und diesen Standpunkt mtssen wir meiner Erfahrung nach 
noch festhalten, soll man sich damit bescheiden, im Erkrankungsfalle neben 
der strengen Isolierung des Patienten und allen sonstigen beim Scharlach 
geschilderten analogen Vorkehrungen die gefahrdete Umegebung durch Injektion 
einer Schutzdosis von Diphtherieheilserum temporaér zu immunisieren und die 
Wiederauinahme des Verkehrs mit dem Erkrankten erst nach volligem Ablauf 
aller Erscheinungen und vollstandiger Riickkehr der affiziert gewesenen Schleim- 
haute zur Norm zu gestatten. 

Da8 dabei immer noch die Gefahr von seiten eines Dauerausscheiders be- 
stehen bleibt, ist nach dem Gesagten klar, doch ereignen sich solche Vorkomm- 
nisse immerhin selten, und haben wir in der rechtzeitigen und ausgiebigen Ver- 
wendung von Heilserum ein wirksames Mittel in der Hand, um auch schwerere 
Erkrankungen mit groBer Sicherheit zu beherrschen. 

Viel schwieriger und mithsamer gestalten sich die prophylaktischen Vor- 
kehrungen beim Keuchhusten, zumal die diagnostische Erfassung der 
Initialstadien dieser Infektionskrankheit durchaus nicht leicht ist und um diese 
Zeit bereits eine hochgradige Ansteckungsfahigkeit besteht. Ich kann nur 
dringend empfehlen, jeden Fall mit heftigem, besonders in den Nachtstunden 
exacerbierenden Husten, welcher auf sonst wirksame Linderungsmittel nicht 
reagiert, fiir keuchhustenverdachtig zu erklaren und den Kranken zu isolieren. 
Allenfalls 1ABt sich ein solcher Verdacht noch durch die relativ einfache Leuko- 
cytenzahlung, welche nach meiner Erfahrung schon in den Friihstadien eine 
maBige Vermehrung, besonders der einkernigen Formen, erkennen 1aBt, be- 
starken. Beziiglich der Dauer der Infektiositat der Pertussis stehe ich auf dem 
Standpunkte, daB dieselbe so lange anhalt als Sputum produziert wird, also das 
spasmodische Stadium oft iiberdauert. Die Suche nach dem Erreger im Auswurt 
bietet mit den gewohnlichen Methoden keine sicheren Ergebnisse, und die Ziich- 
tung desselben auf angehusteten Blutagarplatten ist denn doch ein zu kom- 
pliziertes Verfahren, um allgemeine Anwendung finden zu konnen. 

Eine weitere prophylaktische Vorkehrung soll darin bestehen, bei eventueller 
Verbringung solcher Patienten in einen Landaufenthalt, die nétigen Vorsichts- 
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maBregeln beim Transport zu beobachten (in Frankreich und in Ungarn sind 
fiir diese Zwecke eigene desinfizierbare Eisenbahnwagen bestimmt, was ich fur 
durchaus rationell halte, und auch unsere in die Spitaler fuihrenden Straben- 
bahnen sollten eigene Gefahrte zu diesem Behufe bereitstellen, denn ich erlebe 
es bei meinen Fahrten auf die Klinik oft genug, daB in einem solchen mit Kindern 
aller Art gefiillten Vehikel sich auch Keuchhustenkranke befinden) und Gegenden 
zu wahlen, in denen die Verbreitung des Leidens sich leicht vermeiden 1aBt. DaB 
man, wie dies in Deutschland geschehen ist, bestimmte Ktstenorte fiir Pertussis- 
patienten reserviert, halte ich fiir durchaus verninttig. 

Auch die Pflege solcher Kranker erfordert eine Anzahl von Mafnahmen, 
die der Verbreitung des Infektes durch das Sputum entgegenarbeiten, wie das 
Auffangen desselben in Tiicher, die dann in eine Desinfektionsfltissigkeit ge- 
worlen werden oder in mit solcher gefiillte GefaBe, die z. B. in fiir Keuchhusten- 
kranke reservierten Teilen 6ffentlicher Parkanlagen aufgestellt werden, weiter 
Fernhaltung von Haustieren, welche das Sputum auflecken und auf andere 
Kinder itbertragen koénnen, eine meines Erachtens viel zu wenig berticksichtigte In- 
fektionsquelle. 

Inwieweit wir durch specifische Vaccination mit dem von Meyer-Chiewisch 
angegebenen Impfstoff in der Lage sind, die Erkrankung zu verhtiten, dartiber 
sind meine Erfahrungen noch nicht ausgedehnt genug, um ein sicheres Urteil 
abgeben zu kénnen. In 3 Fallen, die erwachsene Umgebung der Patienten be- 
treffend, die bis dahin noch keinen Keuchhusten durchgemiacht hatte, welcher 
bekanntlich ftir den Erwachsenen ein sehr qualvolles Leiden darstellt, lieB sich 
die Infektion auf diese Weise verhindern, doch ist der Erwachsene an sich nicht 
sehr empfanglich fur Pertussis, so daB ich aus diesen wenigen Erfolgen keine 
weitgehenden Schltisse ziehen méchte. 

DaB unter den vor dem Infekt zu Schiitzenden die Sauglinge in erster 
Linie stehen, ist bei der Gefahrlichkeit des Verlaufes der Pertussis bei ihnen ohne- 
weiters einleuchtend, aber auch in den anderen Stufen des Kindesalters sollte 
man kein Mittel unversucht lassen, um die Verbreitung dieser Krankheit zu ver- 
huiten, denn der gute Ruf, dessen sich der Keuchhusten, ob seiner angeblichen 
Harmlosigkeit in Laienkreisen erfreut, ist nichts weniger als berechtigt. 

Wahrend wir es bisher mit Infekten zu tun hatten, welche in der Mehr- 
zahl der Falle durch direkte Vermittlung des Ansteckungsstoffes vom Patienten 
aus zu stande kommen, ist es beim Abdominaltyphus, dem unter den 
sog. Darmintektionskrankheiten an erster Stelle stehenden Leiden, vorwiegend 
die Berithrung mit den Dejekten, welche unmittelbar oder mittelbar den Infekt 
verbreitet. Diese Erkenntnis und speziell die richtige Einwertung des Trink- und 
Nutzwassers in dieser Richtung, hat bereits seit Jahrzehnten gréBere und 
kieinere Gemeinwesen veranlaBt, diesen unheimlichen Gast durch eingreifende 
AssanierungsmaBnahmen aus ihren Mauern zu bannen. Gerade mein Wohn- 
und Wirkungsort Prag hatte seit jeher einen sehr itblen Ruf als Typhusnest, 
und wer aus eigener Erfahrung den Vergleich zwischen den fritheren und den 
jetzigen Zeiten anzustellen vermag, mu8 zugeben, dafB die Einfiithrung der 
Trinkwasserleitung und der Schwemmkanalisation die Typhuserkrankungen im 
Weichbilde der Stadt so gut wie vollstandig beseitigt hat, wofiir als besonders 
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sprechender Beweis angefithrt werden kann, da die seit der Griindung von 
GroB-Prag eingemeindeten auBeren Vororte, die an das Trinkwasser- und 
Kanalisationsnetz noch nicht angeschlossen sind, immer noch gentigend grofe 
Zahlen solcher Erkrankungen autweisen, die mitunter auch von dort durch 
mangelhaft gereinigtes Obst, Gemtse, Butter, Milch u. dgl. m. in die Stadt ein- 
geschleppt werden, sich aber, im Gegensatz zu den friheren Zeiten, mittels 
relativ einfacher Vorkehrungen rasch unterdriicken lassen. Ich halte es daher fur 
durchaus unbegriindet, wenn in jiingster Zeit aus mehr theoretischen Bedenken 
gegen diese Atiologie der Typhusverbreitung polemisiert wird, denn, wenn auch 
der direkte Nachweis der Erreger in Trink- und Nutzwasser nur selten gelingt, 
an der Bedeutung dieses Verbreitungsweges ist wohl nicht mehr zu zweitfeln. 

DaB wir durch die Schutzimpfungen gegen Abdominaltyphus, wie sie be- 
sonders im Weltkrieg in so groBem Umfange durchgeftihrt wurden, wenig 
leisten, ja sogar eine erhéhte Empfanglichkeit fir den Infekt erzeugen, dartiber 
sind die Ansichten fast iibereinstimmende. Es kann daher davon nicht die Rede 
sein, dieses Verfahren etwa im Kindesalter, welchem meine Ausfthrungen in 
erster Linie gelten, allgemein einzufihren. 

Wo eine Assanierung noch nicht vorgenommen wurde oder unter landlichen 
Verhaltnissen, die eine solche meist ausschlieBen, gilt es, die Quellen der Intek- 
tion méglichst zu verstopfen, und als solche kommen in erster Reihe verdachtiges, 
eventuell mit Abfallstoffen in Kontakt kommendes Trinkwasser, aus suspekter 
Quelle stammendes Nutzwasser, mit solchem behandelte Nahrung oder damit 
verdiinnte Milch, dem KochprozefB nicht unterworfene Milchprodukte (Butter, 
Kase, Schlagsahne) u. dgl. m. in Betracht. Namentlich in Zeiten, welche solche 
Erkrankungen in gehaufter Weise an den betreffenden Orten aufzeigen, ist be- 
sondere Vorsicht geboten, deren gewissenhafte Durchfithrung in Gestalt des 
Abkochens des Wassers und der Milch, Reinigung von Obst und Gemise mit 
solchem, Genu& von geschalten Friichten u. s. w. meist zum Ziele fihren wird. 

Bei der septikamischen Natur des Typhus abdominalis sind auch andere 
Infektionsquellen als die Entleerungen zu beriicksichtigen, und dari namentlich 
nicht vergessen werden, durch sorgsame Desinfektion des Harnes und des 
Sputums eine Verbreitung auf diesem Wege zu verhindern. 

Da8 auch die Haut die Eingangspforte der Infektion bilden kénne, habe 
ich am eigenen Leib erfahren. Ich bin 2mal in meinem Leben typhuskrank ge- 
wesen, einmal im Jahre 1873, wo ich gelegentlich des Besuches der Weltaus- 
stellung in Wien, das damals von Typhus und Cholera heimgesucht war, den- 
selben akquirierte. Im Jahre 1893 behandelte ich einen Knaben von etwa 6 Jahren 
an Typhus; im Laufe desselben zeigte der Junge eine sehr schmerzhafte Fissur 
ad anum, derentwegen ich Cocainzapfchen verordnete. Die etwas ungeschickte 
Mutter war nicht im stande, sie dem Patienten einzufithren, und bat mich, bei 
einem meiner Besuche, ihr es zu demonstrieren. Ich bemerkte, daB ich in den 
Wintermonaten oft an einem auf der Riickenseite der Handwurzelgegend lokali- 
sierten Ekzem leide, das auch damals bestand. Ich fiihrte nun das Suppositorium 
ein, der Knabe bekam dabei Stuhldrang und entleerte fliissigen Kot, der mir 
iiber die Hand floB. Nachdem ich einige Minuten gewartet hatte, bis das Zapt- 
chen sicher behalten worden war, desinfizierte ich meine Hande griindlichst mit; 
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Seifenwasser und Lysol. Etwa 2 Wochen nach diesem Vorkommnis begann ich 
zu fiebern, und nach einigen Tagen entwickelte sich ein typischer Abdominalis 
mit maBigen Erscheinungen, fiir welchen ich keinen anderen Ausgangspunkt 
eruieren konnte als die Beriihrung meiner Haut mit der infektidsen Entleerung. 

Eine sehr schwierige Aufgabe ist die Unschadlichmachung der Daueraus- 
scheider von Typhusbacillen, wie sie nicht gar so selten sind in bezug aut 
die Zeit der Absonderung des Infektionsmaterials oft viele Wochen und Monate 
eine solche aufweisen. Bei der bekannten Tatsache, daB der Sitz der Bacillen 
meist die Gallenblase ist, kann man es wohl begreifen, warum man ihnen in 
diesen Fallen so schwer beikommt. Ich erinnere mich eines Vorkommnisses dieser 
Art, das die Kéchin eines Restaurants betraf, unter dessen Besuchern immer 
wieder Typhuserkrankungen vorkamen, bis man die Quelle entdeckte, deren Un- 
schadlichmachung nur auf die Weise méglich war, daB man die betretfende 
Person in einem Krankenhause internierte, wo es nach mehrmonatiger Beob- 
achtung endlich gelang, ihre Bacillenfreiheit festzustellen. 

Betreffend die diversen Paratyphusformen gilt das ttber den Abdo- 
minaltyphus Gesagte. 

Eine kaum lésbare Aufgabe bietet die Prophylaxe der infektidsen Aftek- 
tionen des Centralnervensystems. Die Meningitis cerebrospinalis 
epidemica scheint sich auf dem Wege des Nasen-Rachen-Raumes in den 
K6rper einzuschleichen, und ist es bereits wiederholt in gréBeren Untersuchungs- 
reihen gelungen, ihre Erreger sowohl im Nasopharynx der Patienten als auch 
bei gesunden Keimtragern nachzuweisen. Die praktische Folgerung daraus, in 
Epidemiezeiten die Umgebung des Kranken nach dieser Richtung zu _ unter- 
suchen, laBt sich gewiB erfiillen, ob es aber auf diesem Wege gelingen wird, der 
Ausbreitung des Leidens Halt zu gebieten, halte ich in Anbetracht der Schwierig- 
keit der Keimfreimachung des Nasopharynx fiir recht zweifelhaft. Eine pro- 
phylaktische Serumbehandlung hat in meinen Handen, ebenso wie die therapeuti- 
sche Anwendung der diversen Meningokokkensera, so gut wie gar nichts 
geleistet. Hingegen erachte ich die Infektiositat des Zustandes in dem Sinne, 
daB der mit meningealen Symptomen behaftete Patient Ausgangspunkt weiterer 
Erkrankungen in seiner Umgebung werden koénne, fiir sehr gering und strenge 
IsolierungsmaBregeln ftir recht tiberfliissig. Ich wurde vor Jahren zu einem 
Falle von Meningitis cerebrospinalis epidemica in eine nordbéhmische Industrie- 
stadt gerufen, welcher ganz plotzlich auf dem Eislaufplatze erkrankt und in ein 
nachstgelegenes operatives Sanatorium gebracht worden war. In Riicksicht auf die 
schweren Erscheinungen war ein Transport des Patienten nicht méglich, und so 
blieb er durch mehrere Wochen daselbst, wo er durchaus nicht verlaBlich separiert 
war und der sonstige Betrieb ruhig seinen Weg ging, ohne daB es zu einer weiteren 
Erkrankung gekommen ware. Auch in meiner Klinik, wo ab und zu solche 
Kranke aufgenommen werden und ihre Trennung von den anderen Patienten den 
raumlichen Verhaltnissen entsprechend keine befriedigende sein kann, ist es 
noch niemals vorgekommen, da sie den Ausgangspunkt weiterer Erkrankungen 
gebildet hatten, und wie ich erfahre, ist auch einer der hervorragensten deutschen 
Padiater dieser Ansicht und geht so weit, solche Patienten auf seiner Klinik unter 
anderen Kranken liegen zu lassen, ohne es bisher bedauert zu haben. 
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Die durchaus unklaren Infektionswege der Encephalitis e pidemica 
und der Poliomyelitis anterior acuta, deren Erreger wir noch 
nicht kennen, lassen prophylaktische Bestrebungen ihnen gegeniiber als recht 
illusorisch erscheinen, weswegen ich sie nur der Vollstandigkeit halber an dieser 
Stelle erwahne. 

Von den chronischen Infektionskrankheiten, bei deren prophylaktischer Be- 
kamptung wir immerhin etwas zu leisten vermégen, sei in erster Linie die 
Tuberkulose genannt. Die auBerordentliche Gefahrlichkeit dieses Leidens 
in den jungsten Altersstufen 14Bt einen Schutz dieser vor der Ansteckung als be- 
sonders wichtig erscheinen. Meine auf dem Gebiete der Tuberkulose beim Saug- 
ling recht ausgedehnten Erfahrungen lauten dahin, daB® sie in den ersten 
3 Lebensmonaten fast immer letal ablauft, wobei bis zu einem gewissen Grade 
die intrafamiliare Infektion etwas weniger maligen erscheint als die extra- 
familiare. Die neueren Bestrebungen zielen ja auch dahin, durch eine Immuni- 
sation des Neugeborenen oder jungen Kindes die Infektionsgefahr fiir dieselben 
zu beseitigen. Inwieweit das Verfahren von Calmette diesen Anforderungen ent- 
spricht, ist nach dem bisherigen Stande der Erfahrungen zwar zu hoffen, aber 
noch nicht sicher zu sagen. Die in Frankreich auf diesem Gebiete angestellten 
Versuche sind recht ermunternd ausgefallen, und die relative Einfachheit der 
Methodik, die in oraler Darreichung von 3 Portionen des Schutzmittels in 
2tagigen Intervallen besteht, laBt seine allgemeine Anwendung leicht anordnen. 
Allerdings wird eine Anzeigepflicht fiir Tuberkulose ihre notwendige Voraus- 
setzung bilden, da es sonst kaum méglich sein dtirfte, die betreffenden Falle 
bereits in den ersten Lebenstagen der prophylaktischen Therapie zuzufiihren. 
Wir haben an meiner Klinik erst in ganz wenigen Fallen Gelegenheit gehabt, 
das Calmettesche Verfahren anzuwenden, und diese liegen so kurze Zeit zuriick, 
daB ich nicht in der Lage bin, mich ttber den Erfolg zu auBern. Ein Gleiches 
gilt von der Immunisierungsmethode nach Hans Langer, welcher bekanntlich 
dazu eine Emulsion von 1 Stunde lang einer Temperatur von 100° ausgesetzten 
Tuberkelbacillen beniitzt. Versuche mit seinem Verfahren sind an meiner Klinik 
im Gange und werden spater publiziert werden. 

Vorlaufig erscheint es wohl am wirksamsten, die bedrohten Individuen der 
sog. ,,Expositionsprophylaxe“ zu unterwerfen, d. h. also, so schnell als méglich 
aus der infektissen Umgebung zu entfernen und in gesundem Milieu unterzu- 
bringen, wie dies in gréBerem MaBstabe, z. B. jetzt in Frankreich, durch die 
von Couvelaire ins Leben gerufene Aktion geschieht, u. zw. mit bestem Erfolge. 
Auch wir haben bereits in einer gréBeren Zahl von Fallen eine strenge Trennung 
der tuberkulésen Mutter von ihrem Kinde, sobald uns dies méglich war, durch- 
gefiihrt und in der weitaus gréBten Zahl dieser Falle das Gesundbleiben der 
Kinder konstatieren kénnen. Allerdings wird es nicht leicht sein, ein solches Vor- 
gehen allgemein durchzusetzen und der behérdlichen Mithilfe hierzu bediirfen. 

Aber auch bei bereits erfolgter Infektion, welche, je hoher sie im Lebensalter 
hinaufrtickt, desto bessere Heilungschancen bietet, kann man durch Entfernung 
des Kindes aus seiner infektissen Umgebung viel leisten, indem die so gefahr- 
lichen, den Verlauf beschleunigenden und die Prognose verschlechternden 
Superinfektionen verhiitet werden. DaB es dabei der Mithilfe der Behérden 
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bedarf, und daB eine Erziehung der breiten Volksmassen in diesem Sinne erfolgen 
muB, sind ja allgemein anerkannte Dinge, die nur noch von ihrer Verwirk- 
lichung ziemlich weit enfernt sind. Die Schule muB durch Erfassung kranker 
Lehrpersonen und ihre AuBerdienststellung bei diesen Bestrebungen mithelfen. 

Was nun schlieBlich die Prophylaxe der congenitalen Syphilis 
betrifit, denn nur tiber diese besitze ich genug Erfahrungen, um mitreden zu 
kénnen, so setzt auch diese die Bekanntgabe der Erkrankung der Erwachsenen 
voraus, um in allgemeiner und wirksamer Form durchgefiihrt werden zu konnen. 
Dazu kommt der Umstand, daB die Infektiositat der akquirierten Lues eine un- 
gemein schwankende GréBfe ist, denn wir beobachten auf der einen Seite Falle, 
die nach relativ kurzem Bestande und bei ausgesprochen mangelhafter Behand- 
lung bereits in kurzer Zeit ihre Ansteckungsfahigkeit fiir den Nachwuchs ver- 
lieren, und anderseits wieder jahrelang zuriickliegende Infekte, die einer energi- 
schen und wiederholten Therapie unterworfen wurden, ohne ihre Gefahren fur 
den Keim einzubiiBen. Den Optimismus von der sicheren Heilbarkeit der 
Syphilis teile ich nicht und sehe es daher als meine Pflicht an, in jeder nach 
dieser Richtung suspekten Ehe meinen Einflu8 unter Beobachtung médglichsten 
Taktes dahin geltend zu machen, da8 der Gatte sich vor Eintritt der Graviditat 
bei seiner Frau einer nochmaligen energischen Behandlung unterwirft, und im 
Falle der Schwangerschaft die junge Frau energisch und kombiniert behandeln 
zu lassen, da ich darin die einzige halbwege Méglichkeit erblicke, den Uber- 
gang der Spirochaten auf den Foetus zu verhindern. Ich brauche wohl nicht 
betonen, wie schwierig sich dieses Vorgehen in der Familie gestaltet und wie 
viel Geschick von seiten des Arztes notwendig ist, um es durchzusetzen. 

Ich habe bereits an anderer Stelle erwahnt, daB ich die Infektiositat der 
congenitalen Syphilis fiir keine sehr groBe halte. Dafiir kann ich sowohl den 
Tierversuch als auch die tagliche Erfahrung als Beweise anfiihren, denn die 
Erzeugung von Syphilomen bei Kaninchen mit von congenital Luetischen stam- 
mendem Material gelingt nur selten, und eine Infektion des Wartepersonals 
meiner Klinik auf der luetischen Abteilung oder gesunder Ammen, die mit den 
kranken Sauglingen in Beriihrung kamen, die allerdings keine sehr innige war, 
habe ich noch niemals beobachtet. DaB dies durchaus keinen Grund bilden darf, 
etwa ein leichtsinniges Vorgehen in dieser Richtung zu befiirworten, ist ja selbst- 
verstandlich. 

Ich bin bemtiht gewesen, in den vorstehenden Zeilen die Richtlinien zu 
ziehen, wie wir sie nach dem gegenwartigen Stande unseres Wissens bei der 
Prophylaxe akuter und chronischer Infektionen im Kindesalter zu beobachten 
haben, ohne mir einen Augenblick dariiber im unklaren zu sein, daB wir noch 
vielfach vom erstrebenswerten Ziele weit entfernt sind. Immerhin haben wir 
durch die unermiidliche Arbeit, wie sie auf diesem Gebiete unserer Wissenschaift 
seit langer Zeit geleistet wurde und wird, eine Reihe von wirksamen Methoden 
uns zu eigen gemacht, die uns oft genug in den Stand setzen, diese gefahrlichen 
Feinde der Kindheit wirksam zu bekampfen, und ich gebe mich der sicheren 
Erwartung hin, daB eine nicht zu ferne Zukunft auf diesen Gebieten noch 
weitere Fortschritte bringen wird. 


Hamaturie. 


Von Professor Dr. L. Casper, Berlin. 
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Unter Hamaturie versteht man die Beimischung von Blut zum Harn. Sie 
ist keine Krankheit, sondern ein Symptom, u. zw. ein sehr wichtiges, weil es fiir 
die Diagnose eine wertvolle Handhabe bietet. Begegnet der Arzt diesem Sym- 
ptom, so erédffnen sich ihm 3 Aufgaben: 

PerlaiciedeieN aciw els Zuid eLer nc dab.eS. Sich ats acon- 
lich um Blut handelt; 2. hat er zu ergriinden, von welchem Organ 
dié Bluiung herstammt, und 3. ist die Ursache-welche die 
Blutung hervorgerufen hat, festzustellen. Erst dann kann er 
sich den therapeutischen MaSnahmen widmen, welche gegen die Blutung anzu- 
wenden sind. 

Die erste Aufgabe eriibrigt sich, wenn die Blutung eine erhebliche ist; die 
rote Farbe des Urins verrat seine Gegenwart. Ist die Blutmenge so gering, daB 
sie den Harn nicht farbt, dann bedarf es besonderer Methoden des Nachweises. 
Sie bestehen in der chemischen und mikroskopischen Untersuchung. Kocht man 
den Harn in einem Reagensglaschen, nachdem man etwas Kalilauge hinzugesetzt 
hat, so scheiden sich Phosphate und Kalksalze aus. Diese reiBen den Blutiarb- 
stoff mit sich und geben, wahrend sie sonst grauwei8 aussehen, einen roten Nieder- 
schlag, der sich auf dem Boden des Glaschens absetzt. Zuweilen kann ein Urat- 
niederschlag den Harn so farben, da8 er Blut vortauscht; erwarmt man einen 
solchen Harn tiber der Flamme, so lésen sich die Urate. Der Harn wird klar, 
wahrend bei Anwesenheit von Blut die schmutzigbraunliche Farbe bestehen 
bleibt. Auch die rote Farbe des Harns nach Einnehmen von Rheum, Senna, 
Isticin, Cascara, Antipyrin u. s. w. kann zu Verwechslungen Anla geben; es 
geniigt, darauf aufmerksam gemacht zu haben, um den Arzt davor zu schiitzen. 
Der geschilderte Nachweis ist einfach und untriglich, wird aber am besten durch 
das Mikroskop kontrolliert. Ein Tropfen des mit der Zentrifuge gewonnenen 
Niederschlags auf den Objekttrager gebracht, zeigt uns in unzweideutiger Weise 
die roten Blutzellen, bald als frische runde Zellen mit der Delle, aussehend wie 


eine zarte Scheibe mit einem inneren rotlichen Ring, bald als Sternform, bald als 
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mattfarbige Ringe (Schatten), bald als farblose kleine Kreise (Mikrocyten). Die 
Ausscheidung von Blutpigment gehért nicht hierher, sie macht das, was man 
Hamoglobinurie nennt. Diese ist ganz verschieden von der Hamaturie. 
Man sieht unter dem Mikroskop das Blutpigment in Gestalt von rot bis braun- 
gelben Kérnchen und Schollen, gelegentlich auch zu cylindrischen Gebilden 
und Hamatoidinkrystallen geformt. 

Hat man nun auf die eine oder andere Weise die Gegenwart von Blut im 
Harn festgestellt, so gilt es zu entscheiden, von welchem Organ aus die Bei- 
mischung erfolgt ist. Die dem Harn beigemischten Blutungen kénnen stammen 
aus der Harnréhre, aus der Prostata, den Samenblasen und Samenkanalchen, 
aus der Harnblase, aus den Ureteren, aus dem Nierenbecken, endlich aus den 
Nieren oder einer von beiden Nieren. 

Was zunachst die Harnréhre angeht, so halten wir fest an der alt- 
bekannten physiologischen Einteilung von Urethra anterior und posterior, uns er- 
innernd, daB der Compressor partis membranaceae oder Sphincter externus diese 
beiden Teile voneinander trennt, so daB eine Blutung, die aus dem vorderen Teil 
stammt, sich am Orificium externum sichtbar macht, wahrend Blut, das sich in 
die hintere Harnroéhre ergieBt, in die Blase durch den Sphincter internus hin- 
durch zuriicklauft. 

Ist die Blutung in der Urethra posterior sehr stark, so ist sie kaum von 
einer Blasenblutung zu unterscheiden, weil sich wie bei dieser das Blut mit dem 
Harn gleichermaBen mischt. Ist die Blutung dagegen gering und sitzt sie, wie 
es meist der Fall ist, in der Endpartie der hinteren Harnréhre, also am oder 
vor dem Blaseneingang, so sieht der Harn, den der Kranke in 2 Glaser 1aBt, 
verschieden aus. Der erste ist klar oder fast klar, der letzte ist trib, sanguinolent, 
oder es werden gar zum SchlufB einige Tropfen fast reinen Blutes entleert. 

Die sog. terminale Blutung ist typisch daftir, daB die blutende 
Stelle unmittelbar vor dem Blasenhals sitzt. Einmal sind es kleine Steine der 
Blase, bei denen der Harn bis auf weiteres klar entleert wird. Im letzten Moment 
der Miktion, in welchem sich die Blase nochmals kontrahiert, wird der kleine 
Stein gegen den Sphincter gedriickt. Dadurch entsteht ein Trauma, das zur 
Folge hat, daB gegen SchluB einige Trépfchen Blut oder blutigen Harns entleert 
werden. Gleiches kann sich ereignen, wenn ein Prostatakonkrement in die Harn- 
rohre hineinragt. 

Ahnlich geht es mit zottigen Geschwiilsten der Vesica, die nahe dem 
Sphincter sitzen. Die leicht blutende Zotte, die in der gefiillten Blase flottiert, 
wird am Schlusse der Entleerung zwischen den Sphincter gepreBt, wodurch es 
zum Bersten eines kleinen GefaBes und zu einer terminalen Blutung kommen 
kann. 

Auch bei Erkrankungen der Samengange oder Samenblasen 
kann, abgesehen von blutigen Pollutionen und Ejaculationen, ein Tropfen 
blutigen Harns zum SchluB der Miktion bemerkbar werden, weil erst durch die 
starke SchluBcontraction des Sphincters am Ende der Harnentleerung ein Trépf- 
chen Blut aus dem hyperamischen Colliculus oder den Ductus deferrentes her- 
ausgepreBt wird. 


Dies sind einige Falle, in denen also eine terminale Blutung nicht aus der 
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erkrankten Harnréhre, sondern durch Affektion der Samenkanalchen, Prostata 
oder Blase entstehen kann. Deshalb ist es zweckmaBig, den Satz so zu fassen: 
Eine terminale Blutung ist beweisend daitir, “daw dre 
Quelle der Blutung ihren Sitz an der hinteren Harnrdéhre 
oder am Blasenhals hat. 

Die Entscheidung des Ursprungs der weiter aufwarts gelegenen Blutungen 
— fruher ein oft unlésliches Problem — ist heute dank der Errungenschaft des 
Cystoskops mit wenigen Ausnahmen eine Leichtigkeit. Ich kann deshalb daraut 
verzichten auseinanderzusetzen, welche zahlreiche Kombinationen und Spekula- 
tionen man frither zu Hilfe zog, lediglich um zu entscheiden, ob eine Blutung 
aus der Harnblase oder den Nieren stammt. Es geniige zu sagen, daB sie alle 
insgesamt unzuverlassig waren, sie haben heute nur noch historischen Wert. 

Fihren wir ein Cystoskop in die Blase, so sehen wir fast immer direkten 
Auges, ob das Blut aus einer Stelle der Blase oder der am Blaseneingang 
gelegenen Prostata herkommt oder ob es aus dem rechten, linken oder beiden 
Ureteren herausspritzt. Nur wenn die Blutung gering ist, so daB der Harn eine 
gelblichrétliche Fliissigkeit darstellt, kann man in der mit Wasser gefiillten 
Harnblase nicht sehen, aus welchem Ureter sie stammt, weil sich der geringe 
Farbenunterschied im cystoskopischen Bilde nicht differenzieren 148t. DaB die 
Blase nicht die Quelle der Blutung ist, kann man schlieBen, wenn in ihr nichts 
sichtbar wird, was eine Blutung erklart. 

Kommen wir bei diesen Fallen fiir die Entscheidung der Frage, ob der 
blutige Harn aus beiden oder welchem von beiden Ureteren stammt, nicht zum 
Ziel, so rekurrieren wir auf den Ureterkatheterismus, der die Frage einwandfrei 
lést. Bei einseitiger Blutung wird klarer Harn aus dem einen, blutige Fliissig- 
keit aus dem andern austreten. 

Doch muf hier darauf aufmerksam gemacht werden, daf zuweilen 
Schwierigkeiten entstehen kénnen. Es ist leicht verstandlich, daB es, wenn man 
einen Katheter in den diinnen zarten Ureter hineinschiebt, manchmal zu einer 
artefiziellen, auf ein minimales Trauma zurtickzufiihrenden Blutung kommt. 
Dann heiBt es zu unterscheiden, welches die frische traumatische Blutung und 
welches die spontane ist. Meist belehrt dartiber ein Blick in das Mikroskop, unter 
welches man das Sediment der beiden zu unterscheidenden Harne gelegt hat. 
Das durch Trauma entstandene Blut zeigt sich in ganz frischen Formen, roten 
Scheiben mit Delle und Stechapfelaussehen, wahrend man in dem spontanen 
Blutharn matte, abgeblaBte Blutscheiben und Schatten nicht vermissen wird. 

Auch noch ein anderes Hilfsmittel steht uns zu Gebote. In dem beregten 
Falle schieben wir den Katheter weiter aufwarts tiber die Stelle des vermeint- 
lichen Traumas hinweg, dann wird das Blut im Harn ganz verschwinden oder 
sehr viel geringer sein, wahrend es in dem spontanen Blutharn gleich stark 
bleibt. 

Wissen mu8 man auch, daB, wenn der Ureterkatheter langer im Harnleiter 
liegt, stets eine artefizielle Blutbeimischung durch Diapedese auftritt. Deshalb 
fangt man fiir die mikroskopische Untersuchung den Harn, der sich in den 
ersten 2 bis 3 Minuten entleert, besonders auf. Dann vermeidet man das 
stérende Moment der artefiziellen Blutung. Wenn man die geschilderten Vor- 
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sichtsmaBregeln anwendet, wird man selten im Zweifel sein, woher in einem 
gegebenen Falle das Blut stammt, ob aus dem rechten, linken oder beiden 
Ureteren. 

Eine Unterscheidung dagegen, ob die Blutung aus dem Nieren- 
becken oder der Niere selbst herrithrt, ist nicht so leicht zu ge- 
winnen. Cystoskopie und Ureterkatheterismus kénnen dartiber nichts aussagen, 
Auch die mikroskopische Untersuchung gibt nicht immer Aufschlu8, nur der 
positive Befund von Cylindern wiirde fiir die Provenienz des Blutes aus den 
Nieren sprechen. Man muB mit der alten Vorstellung, da8 bei einer Nierenblutung 
das Blut die Form von Cylindern annimmt, aufraumen. Bei vielen Nieren- 
blutungen sehen wir nichts als rote Zellen, gerade so wie bei Nierenbecken- 
blutungen; ebenso beweist die Beimischung von Ureterepithelien nichts, diese 
finden sich bei der einen wie bei der anderen Art der Blutung. 

Hat man nun auf die eine oder andere Weise festgestellt, woher das Blut 
im Harn kommt, so gilt es nunmehr, zu erforschen, wodurch die Blutung her- 
vorgerufen worden ist. 

Was vorerst Harnroéhrenblutungen betrifft, so sind dieselben 
verhaltnismaBig selten. Traumen kénnen eine Harnrohrenblutung — ver- 
ursachen; sie geschehen durch Schlag, StoB, Fall oder indirekt durch Becken- 
frakturen, wobei die auBere Haut unverletzt sein kann. Gelegentlich der Ein- 
fiihrung von Kathetern und Bougies kann es durch Ungeschicklichkeit zur Zer- 
reiBung der Urethra kommen. Bei Radfahrern sah man durch Auffallen auf den 
Sattel oder die Verbindungsstange Quetschungen der Harnrohre mit Hamor- 
rhagien. Bei Erektionen kann es geschehen, da8 unzweckmaBige Manipulationen 
zu Verletzungen des Penis und der Harnrohre fithren. Endlich gehdren hierher 
die Verletzungen durch Fremdkoérper, die meist zum Zwecke der Masturbation 
eingefiihrt werden. Wenn die Verletzung in den riickwartigen Partien der Harn- 
rohre gelegen ist, so kann das auere Anzeichen derselben, der Abgang von 
Blut, fehlen, weil das Blut in die Blase flieBt. In solchen Fallen kommt es unter 
Umstanden zu Schwellungen am Damm, am Scrotum, zur Harnverhaltung und 
Harninfiltration. Diese schweren Folgezustande treten auf, wenn die Harnréhre 
so gequetscht oder zerrissen ist, daB die Kontinuitat unterbrochen wird und der 
Harn keinen Weg nach aufen findet. Liegt eine solche Verletzung vor, so muB 
unter allen Umstanden dem Harn freier AbfluB verschaffit werden. Auch wenn 
die Harnverhaltung nicht komplett ist, wenn also auch noch ein Teil des Harns 
entleert wird, mu8 ein Katheter eingeftthrt und in der Blase belassen werden, 
bis die Harnrohrenwunde geheilt ist. Gelingt die Durchfithrung des Katheters 
nicht, so ist die Operation indiziert. Man legt den Herd (meist am Damm) frei, 
sucht den centralen Harnréhrenstumpf auf und drainiert von hier aus die Blase. 

Ausnahmsweise macht auch mal ein heftigr akuter Tripper 
Blutung, die sich in rein blutigem oder eitrig-blutigem Sekret offenbart oder bei 
einer Erektion durch Bersten hyperamischer GefaBe zu stande kommt. 

Strikturen der Harnréhre machen nicht haufig aber doch zuweilen 
Blutungen, die meistens gering, selten profus sind. Es entwickelt sich hinter 
der Striktur durch den Anprall des Harnstrahls an die verengerte Stelle eine 
Entziindung, die allmahlich retrostrikturale Buchten mit erweiterten GefaBen 
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zeitigt. Eines dieser GefafBe zerreiBt gelegentlich und fiihrt dadurch zur Blutung. 
Die Diagnose dieser Affektion unterliegt keinen Schwierigkeiten, da die Ein- 
fuhrung eines Bougies uns alsbald das Vorhandensein einer Striktur objektiv 
erkennen 1aBt. 

Wenn ein Nieren- oder Blasenstein in die Urethra rutscht, so 
kann es zu Blutungen kommen. Der Stein wird meist zu fiihlen sein, seine Ent- 
fernung gelingt entweder durch Extraktion mit der Zange oder durch Schnitt 
am Ort der Steineinklemmung. 

Eine gelegentlich Blutungen verursachende Tuberkulose der Harn- 
rohre verrat sich entweder durch Striktursymptome oder als Teilerscheinung 
anderer Lokalisationen der Urogenitaltuberkulose. 

Endlich sind als Blutungsquelle noch die Neubildungen der Harn- 
réhre zu erwahnen; es sind polypése, papillomatése und carcinomatése Wuche- 
rungen, die hier in Frage kommen. Die letzteren sind meist palpabel, die ersteren 
konnen durch das Urethroskop diagnostiziert werden. Die Entfernung derselben 
mu entweder durch Thermokoagulation oder durch blutige Operation je nach 
Lage des Falles bewirkt werden. 

Von diesen beschriebenen Harnréhrenblutungen leiten die terminalen 
Blutungen zu den Blasenhamorrhagien tber. Von den terminalen 
Blutungen sahen wir bereits, daB sie ausnahmsweise auch bei Blasenaftektionen, 
kleinen Steinen und nahe dem Sphincter gelegenen Zottengeschwiilsten vor- 
kommen. Abgesehen aber davon sind sie pathognomonisch fir 3 Affektionen: 
Erstens die sog. Cystitis colli gonorrhoica oder auch nongonor- 
Ponca vesive simplex, zweitens iin famoren der Uretira 
posterior unddrittensfir Samenblasenaffektionen, Spermato- 
¢ystitis und Deferenitis tuberculosa oder auch simplex. 

Die Differentialdiagnose zwischen diesen Krankheiten geschieht leicht. Be- 
kommt ein Patient, der eine Gonorrhée hat, plotzlich Harnbluten am Ende der 
Harnentleerung, so ist es sicher, daB der ProzeB gegen den Blasenhals vor- 
geschritten ist, daB eine Cystitis colli vorliegt. In den akuten Fallen besteht 
immer gleichzeitig ein betrachtlicher Tenesmus. In den chronischen Fallen, in 
welchen der Kranke von seiner Gonorrhée oder seiner postgonorrhoischen 
Urethritis vielleicht gar nichts mehr wuBte, obwohl noch immer Filamente in 
seinem Harn nachweisbar waren, kann der Harndrang ganz fehlen und die 
terminale Blutung das einzige Symptom sein. 

Samenblasenerkrankungen kennzeichnen sich, abgesehen von 
den erwahnten zum SchluB der Miktion kommenden Blutstropfen, durch 
sanguinolente Pollutionen und durch objektive vom Rectum oder Scrotum 
aus palpierbare Schwellungen und Knoten an der Samenblase oder dem Vas 
deferens. 

Liegt eine terminale Blutung vor und man kann die ebengenannten Affek- 
tionen wie auch Stein und Tumor der Blase ausschlieBen, was durch das Cysto- 
skop ganz leicht angeht, so darf man schlieSen, daB es sich fast immer um 
einen Tumor der hinteren Harnréhre, ein kleines Kar unkel oder ein Papil- 
tom nahe dem Coliculus seminalis handelt. Heute sind wir aber nicht mehr 
auf Exklusionsdiagnosen angewiesen; das Urethroskop bringt Sicherheit. Diese 
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kleinen Karunkel oder Papillome zeichnen sich von den anderen genannten 
Affektionen durch Abwesenheit aller tibrigen Symptome aus. Es bestehen weder 
Schmerzen noch Harndrang, die Patienten sind bis auf das Erscheinen des 
Blutes in Ordnung und ftihlen sich auch so. 

Gehen wir nun zu den Blasenkrankheiten ter, bei denen Harn- 
blutungen vorkommen, so sind die haufigsten aller Affektionen, die Hamaturie 
machen, die Blasentumoren. Ihnen folgen, der Haufigkeit nach geordnet, 
Blasensteine, Fremdkérper der Blase, Entztindung der 
Blase mit undone Ulcerat o nem 

Wenn uns auch das Cystoskop am schnellsten und am sichersten Aufschlu8 
dariiber gibt, welches der genannten Leiden vorliegt, so ist es doch wertvoll 
iiber die Art, wie die Blutungen auftreten, orientiert zu sein; denn es gibt Um- 
stande, unter denen die Cystoskopie unméglich ist. Beispielsweise kann eine 
Striktur der Harnréhre vorliegen, die die Einfithrung eines Beleuchtungs- 
instrumentes verhindert; oder es kann so stark bluten, daB ein Sehen in der 
Blase unméglich ist. 

Die Blutungen bei Blasentumoren zeichnen sich dadurch aus, daf 
sie ganz unmotiviert auftreten, wahrend sich Steinblutungen fast immer an 
starkere kérperliche Bewegungen, Marsche anzuschlieBen pflegen. Die Blutungen 
sind profuser als die durch Blasensteine hervorgerufene, sie sind der medika- 
mentésen Therapie gar nicht oder wenig zuganglich, d. h. sie bestehen fort, 
welche internen Mittel man auch anwendet, wahrend Steinblutungen meist auf- 
horen, wenn der Kranke Ruhe halt. Die Dauer kann ununterbrochen Tage, 
Wochen, ja Monate betragen, was bei Steinen fast nie vorkommt. Ohne erkenn- 
bare Ursache horen sie eines Tages wie sie gekommen auf. Endlich sind sie da- 
durch charakterisiert, daB sie meist das einzige Symptom der Krankheit bilden, 
wahrend bei Steinen gleichzeitig Schmerzen vorhanden zu sein pflegen. Das 
Cystoskop 1aBt uns dann nicht nur das Vorhandensein der Geschwulst sicher- 
stellen, sondern orientiert uns meist auch iiber die Art der Geschwulst, ihre 
GréBe und Sitz. Wir unterscheiden die zarten zottenformigen, meist gestielt auf- 
siizenden gutartigen P apillome, die singular oder multipel sein kénnen, von 
den malignen Tumoren, die ttberwiegend Carcinome sind. Letztere er- 
scheinen in Form von derben, héckerigen, meist breitbasig aufsitzenden, die 
Blasenwand infiltrierenden Geschwilsten oder in Gestalt von papillésen Wuche- 
rungen, die oberflachlich gutartige Struktur haben, aber in der Tiefe regellose, 
die Wand durchsetzende Gestaltung erkennen lassen. Die meisten Carcinome 
ulcerieren, zerfallen teilweise nekrotisch und werden von Harnsalzen inkrustiert, 
so daB sie Steine vortauschen kénnen. 

Demgegentiber sind die Blutungen bei Blasensteinen geringer und 
weniger andauernd; sie treten nach Bewegungen, Anstrengungen, Fahren in 
schlecht federnden Wagen oder auf holprigem Pflaster auf, sie schwinden meist 
sofort, wenn der Kranke Ruhe halt. 

Bei Fremdkoérperblutungen sichert die Anamnese in Verbindung 
mit dem Cystoskop die Diagnose. 

Die cystitischen Blutungen sind dadurch ausgezeichnet, da meist 
gleichzeitig Harndrang vorhanden ist und das Mikroskop neben dem Blut auch 
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Pus aufweist. Wenn auch alle Arten von Cystitiden zu Blutungen fihren 
konnen, so sind sie doch im allgemeinen selten. Am haufigsten begegnet man 
ihnen bei der Cystitis tuberculosa. Die Blutung pflegt dabei gering zu 
sein, oft handelt es sich nur um kleine Blutbeimischungen in Form von blutig 
tingierten Broéckelchen oder blutigen Fasern. Das Cystoskop zeigt mit aller Deut- 
lichkeit stark hyperamische Stellen, Sugillationen, Hamorrhagien, schleierartige 
Belege, Ulcerationen, kurz es gibt keine diagnostische Unsicherheit mehr dar- 
liber, was vorliegt. 

Sehr selten sind Verletzungen der Harnblase, die naturgemaB 
mit Blutungen einhergehen. Rupturen und Kontusionen konnen durch 
auBere Gewalteinwirkung und durch Beckenfrakturen herbeigeftthrt werden. 
Allerdings pflegt das nur zu geschehen, wenn die Harnblase geifullt, also aus- 
gedehnt ist. Schmerzen, Harndrang, Unvermégen den Harn zu lassen, eventuell 
peritonitische Symptome, wenn der Rif innerhalb des Peritonealiiberzugs liegt, 
sichern die Diagnose. Steht diese fest oder besteht auch nur die Wahrschein- 
lichkeit einer Ruptur, so muB die Blase von aufen eréfinet und drainiert werden. 

Als ganz ungewéhnliche und nur in Ausnahmefallen vorkommende Blasen- 
blutungen sind die bei Syphilis der Blase und die durch Platzen eines 
Varix’ beobachteten zu nennen. Bei der Lues sind Ulcera in der Blasenschleim- 
haut gefunden worden, die zu maBigen Blutbeimischungen zum Harn fuhrten. 
Ich habe einen Fall von parenchymatéser Blasenblutung bei Lues beobachtet, bei 
welchem keine Ulceration bestand und bei dem die Blutung, nachdem alle Mittel 
vergeblich versucht worden waren, erst aufhdrte, als eine energische antiluetische 
Kur eingeleitet wurde. Varicen in der Harnblase werden ofter beobachtet, meist 
sind sie ganz symptomlos. Kommt es zum Platzen eines Varix’, was nur auferst 
selten passiert, so ist eine nicht unbetrachtliche Blutung die Folge. Hier ist lokale 
Thermokoagulation das beste, am sichersten und schnellsten wirkende Heilmittel. 

Weniger bekannt und auch weniger gut charakterisiert sind die Prostata- 
blutungen, die man bei Hypertrophie der Prostata beobachtet. Sie treten 
ganz plotzlich auf und kénnen so profus sein wie die schwersten Blutungen bei 
Blasentumoren. Und zwar beobachtet man sie zu einer Zeit, in welcher die 
Kranken keine Beschwerden haben, aber besonders gelegentlich einer Verhaltung, 
und dann ist die Situation mehr als unangenehm. Die Kranken kénnen keinen 
Tropfen Harn entleeren, man muf sie katheterisieren und dabei entleert sich 
mehr oder weniger stark blutiger Harn. 

Zur Diagnosestellung gehért eine gewisse Erfahrung. Der Umstand, daS 
gleichzeitig mit der Blutung vom Rectum aus eine vergroRerte Prostata zu fuhlen 
ist, beweist nicht, daB die letztere die Ursache der Blutung ist. Es kann auch 
mal eine Hypertrophie der Vorsteherdrtse mit einem Blasentumor zusammen 
vorkommen. Das Cystoskop bringt wohl Autklarung, wenn man cystoskopieren 
kann. Oft ist das aber erschwert, ja unausfithrbar. In Fallen grofer Prostata 
kann die Einfiithrung eines starren Instrumentes unméglich sein und in anderen, 
in welchen das Instrument passiert, ist zuweilen wegen der Starke der Blutung 
nichts zu sehen. Ein Symptom, das der Kenner zu wiirdigen weif, bringt da oft 
Hilfe. Man beobachtet einmal, daB gerade bei der Einfithrung des Instrumentes, 
wenn es an die Prostata herantritt, eine Blutung auftritt oder eine vorhandene 
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starker wird. Liegt nun das Spiilcystoskop und man spiilt die Blase tichtig 
durch, so entsteht immer wieder zum SchluB, wenn die Blase leer geworden ist, 
eine neue Blutung, so daB, wahrend im Anfang die Spiilfliissigkeit fast klar 
ablief, im letzten Augenblick ein blutiger Strahl austritt. 

So schwer diese Blutungen zu beherrschen sind, so leicht ist ihre Erklarung. 
Beim Wachstum der Driise kommt es zu Stauungen des reichen, sie umgebenden 
GefaBsystems. Durch die erschwerte Miktion, durch die komplette oder auch 
inkomplette Retention steht das ganze, stark vascularisierte Gewebe unter hohem 
Druck. Nimmt man dazu, daB es sich um alte Leute handelt, deren GefaBe 
zum grofBen Teil arteriosklerotisch erkrankt, also besonders briichig sind, so ist 
es verstandlich, daB der geringste Umstand, schon ein starkes Drangen, eine 
heftige Contraction des Detrusors das Bersten eines GefaBes herbeifithren kann. 
Auch der schonendste und sorgfaltigst ausgefiihrte Katheterismus kann eine 
schwere Blutung herbeiftihren, da ja das AnstoBen mit dem Instrument an die 
groBe Driise nicht zu vermeiden ist. Die Prostatablutungen kénnen verschiedene 
Grade erreichen, im allgemeinen sind sie ziemlich betrachtlich. Bei sehr starken 
Blutungen koaguliert das Blut in der Blase, die groBen Koagula kénnen nicht 
spontan entleert werden, sammeln sich daher immer mehr an und fiillen schlieB- 
lich die ganze Blase aus. 

Auch noch einer anderen Art von Blutungen, der die Prostatiker aus- 
gesetzt sind, muB gedacht werden, der sop. Blutung ex vacuo. Sie tritt 
meist ein, wenn der Kranke sich im Stadium einer kompletten oder erheblichen 
inkompletten Harnretention befindet. Bei diesen Kranken sind neben der Blase 
auch Harnleiter und Nierenbecken iiberdehnt, daher die Schleimhaute infolge 
der Stauung stark hyperamisch. Kommt es bei allzu rascher Entleerung der 
Blase mit dem Katheter zu einer potzlichen Druckentlastung, so kann eines der 
kongestionierten SchleimhautgefaBe bersten und zu Blutungen an den ver- 
schiedensten Stellen des hyperamischen Harntractus fihren. 

Zur Behebung der Blutung gentigen in vielen Fallen Bettruhe und ein mit 
Vorsicht vorgenommener Katheterismus, der entsprechend der Menge des Rest- 
harnes in gewissen Abstanden wiederholt werden muB. Sehr zweckmaBig ist in 
solchen Fallen die Einlegung einer Sonde a demeure, die einmal den Ablauf des 
Harnes garantiert und auch durch Aufhebung der Stauung eine Abschwellung 
der kongestionierten Prostata herbeizufiihren pflegt. Dauert die Hamaturie viele 
Tage an, ist sie durch regelmaBigen Katheterismus oder durch den Dauer- 
katheter nicht zum Stillstand zu bringen, und ist durch den starken Blutverlust 
direkt oder indirekt eine Gefahr fiir das Leben des Kranken vorhanden, so soll man 
mit einer Operation nicht zégern. Die Drainage der Blase durch eine suprapubi- 
sche Fistel oder je nach Lage des Falles auch die primare Prostatektomie ist 
das Gebot der Stunde; die erstere ist eine Palliativoperation, welche die Ent- 
lastung der Blase herbeifiihrt, die Harnentleerung sichert und damit auch in 
vielen Fallen die Sistierung der Blutung bewirkt. Die Prostatektomie ist dann 
vorzuziehen, wenn Allgemeinbefinden, Zustand des Herzens und die Arbeits- 
leistung der Niere einen so schweren Eingriff gestattet. 

Viel seltener und auch nicht im gleichen Mafe fithren die bésartigen 
Neubildungen der Prostata zu Blutungen. Die Ursache dafiir diirfte 
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sein, daB mit dem Wachstum des Neoplasmas die GefaBe komprimiert werden und 
verdden, so daB die Prostata viel weniger blutreich ist als bei der gutartigen hyper- 
trophischen Veranderung. Die Diagnose ist unschwer durch die Palpation, das 
cystoskopische Bild und den Nachlaf des allgemeinen Kraftezustandes zu stellen. 

In den Ureteren gibt es hauptsdchlich 2 Krankheiten, die Blutungen 
machen: Ureterenstein und Ureterentumor. Von einer Tuber- 
kulose der Ureteren brauchen wir deshalb nicht zu handeln, weil sie nie 
im Ureter isoliert vorkommt, sondern immer eine Teilerscheinung einer Nieren- 
oder ascendierenden Urogenitaltuberkulose ist. 

Uretersteine verursachen mit oder ohne Koliken Blutungen, die meist 
so gering sind, daB sie nur mikroskopisch nachgewiesen werden kénnen. Die 
Diagnose sichert uns die Réntgenaufnahme, eventuell in Verbindung mit dem 
Ureterenkatheterismus. Ist es zweifelhaft, ob ein in der Gegend des Ureters sicht- 
barer Schatten einen Ureterstein darstellt, so fiihrt man einen Wismut- oder 
einen mit Metallmandrin versehenen Katheter ein und nimmt unter diesen Be- 
dingungen die Rontgenaufnahme vor. Der Ureterschatten mu} dicht am Stein 
vorbeiziehen oder ihn decken. Die am Ureter liegenden und Steine vortauschenden 
Flecke bedingt durch Kalkablagerungen, Driisen, Phleboliten u. s. w. werden aut 
diese Weise leicht erkannt. 

Uretergeschwilste kommen fast immer mit denen in der Blase 
oder dem Nierenbecken kombiniert vor. Eine Diagnose ist kaum denkbar, es 
sei denn, daB man das Gliick hat, da8 man ein Papillom aus dem Ureter heraus 
in die Blase hineinragen sieht. 

Von gréferer und praktischer Bedeutung sind die Nieren- und Nieren- 
beckenblutungen, mit denen wir uns nunmehr zu beschaftigen haben. 
Vorweg sei betont, daB a priori zwischen Nieren- und Nierenbeckenblutungen 
su unterscheiden in vielen Fallen unmdéglich ist. DaB aus der Form der Blut- 
kérperchen oder der Farbe des Harnes beziiglich der Blutprovenienz keine 
Schliisse gezogen werden kénnen, habe ich wiederholt betont und noch jungst 
hat Posner diese Anschauung bekraftigt. Man mu mit so veralteten Anschau- 
ungen wie die, daB wenn keine Nierenelemente im Harn gefunden werden, auch 
keine Nierenerkrankung vorliegt, aufraumen. Es gibt zahlreiche Nieren- 
blutungen, bei denen niemals Cylinder, sondern nur Blutkérperchen im mikro- 
skopischen Praparat gefunden werden. Nur das Umgekehrte, daB, wenn Blut- 
cylinder gesehen werden, die Blutung eine renale ist, besteht zurecht, denn, da 
die Cylinder der AbguB der Harnkanalchen sind, so ist mit ihrem Erscheinen 
die Niere als Ort der Entstehung der Blutung bewiesen. 

Auch die quantitative EiweiBbestimmung bringt uns nicht weiter, denn jeder 
Blutharn enthalt notwendigerweise Albumen, aber nicht jede Nierenerkrankung 
geht mit EiweiBausscheidung einher, folglich kénnen Nierenblutharn und 
Nierenbeckenblutharn gleich viel EiweiB aufweisen. Nur wenn die EiweiBmenge 
eines Blutharnes betrachtlich gréBer ist als da sie sich aus dem Blutgehalt er- 
klart, nur dann ist der RiickschluB gestattet, daB die Blutung renalen Ursprungs 
ist. Ebenso vermag uns die Ureterkatheterung in dieser Frage nicht zu fordern, 
denn was wir mit dem Ureterkatheter auffangen, ist ja stets der Harn, der aus 
Niere plus Nierenbecken stammt. 
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Von den Nierenverletzungen, die blutigen Harnabgang ver- 
ursachen, kommen fiir die vorliegende Besprechung nur diejenigen in Frage, 
bei denen die auBeren Weichteile entweder intakt geblieben sind oder nicht mit 
der Nierenwunde kommunizieren. Denn im letzteren Falle erfolgt der Blut- 
abgang durch die bedeckenden Organpartien und nicht durch den Harn oder 
wenigstens nicht durch den Harn allein. Die Nierenkontusionen 
und Rupturen entstehen durch AuBere Gewalteinwirkung, durch Uber- 
fahrenwerden, StoB, Schlag oder Schu8B in die Lenden- oder untere Rippen- 
gegend. Die Verletzungen erreichen verschiedene Grade, sie betreffen nur die 
Kapsel, die Rinde oder gehen bis zur vollstandigen Zertriimmerung der 
Niere selbst. Wahrend sich bei der Mehrzahl aller dieser, auch bei kleineren 
Kontusionen Blut im Harn zeigt, ist es wichtig zu wissen, daB bei Unter- 
brechung des Ureters, wenn derselbe abgerissen oder durch ein Koagulum 
verstopit ist, der Abgang von Blut fehlen kann. Meist folgt die Hamaturie un- 
mittelbar auf die Verletzung, ihre GroBe hangt von der Gré8e derselben ab. 
Ist die Blutung gering, so kann man ruhig zuwarten, ob nicht der Rif von 
selbst heilt, was meist in einigen Tagen bis Wochen geschieht. Ist sie dagegen 
erheblich und zeigen sich Stérungen, wie etwa zunehmende Anamie, Schmerz und 
Fieber, das auf Infektion des Blutherdes hinweist, dann mu die blutende Niere 
ireigelegt und je nach dem Umtang der Zerstorung konservativ durch Naht, 
eventuell durch Entfernung des geschadigten Organs eingegriffen werden. 

Liegt kein Trauma vor und der Arzt begegnet einer plétzlich auftretenden 
renalen Hamaturie, so mu8B er daran denken, daB entweder ein Stein, ein 
Tumor oder eine Tuberkulose — die drei haufigsten Ursachen der 
Nierenblutungen — vorliegt. 

Typisch zunachst verlaufen Nieren- und Nierenbeckenblutun- 
gen bei Steinen. Ahnlich wie bei denen der Blase ist die Blutung meist 
gering, wird hervorgerufen durch Bewegung, korperliche Anstrengung und 
pilegt bei der Ruhe zum Stillstand zu kommen. Die Réntgenaufnahme hilft die 
Diagnose sichern, wenn schon betont werden mu8, daf kleine Uratsteine 
oft nicht auf die Platte kommen, daB also die Abwesenheit eines Schattens nicht 
beweisend ist fiir die Abwesenheit von Steinen. Dagegen sind Oxalate, Phos- 
phate und gemischte Steine ausnahmslos sichtbar. Die Versuche, Steine, die 
ohneweiters dem Nachweis auf der Rontgenplatte entgehen, sichtbar zu machen, 
sind bisher ohne Erfolg geblieben. Man hat versucht, Collargol in das Nieren- 
becken einzuspritzen, in der Absicht, daB der mit dem Silbersalz iiberzogene 
Stein bei der Aufnahme einen Schatten gibt. Die mit dieser Methode berichteten 
Erfolge kann ich nicht bestatigen. Ebenso ist die Fiillung des Nierenbeckens mit 
Luft oder Sauerstoff, um so den Stein aus seiner Umgebung abzuheben, als nicht 
ungefahrlich zu verwerfen. Das Nierenbecken steht zufolge von Contractionen 
unter nicht regulierbarem Druck, der zum Eindringen der Luft oder des Sauer- 
stoffs in die Blutbahn und damit zu Embolien fiihren kann. Bewerkenswert ist 
endlich der Umstand, daB Nieren- und Uretersteine vorhanden sein kénnen, 
ohne auch nur die geringste Blutung zu verursachen. Das ist besonders dann 
der Fall, wenn der Stein fest eingekeilt im Ureter oder in einem Kelch liegt. 
Nur das eine ist sicher, kommt es zu Steinkoliken, dann folgt immer 
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darauf ein Abgang von Blut, sei es auch nur in Gestalt einiger Erythrocyten 
im Harn. 

Die Blutungen bei der Nierentuberkulose lassen meist keine 
diagnostischen Zweifel aufkommen. Es ist charakteristisch, daB eine tuberkuldse 
Niere im Anfang mehr blutet als im spateren Stadium der Entwicklung. Manche 
Nierentuberkulosen beginnen mit einer heftigen Hamorrhagie, meist sieht man 
aber nur kleine Biutbeimischungen im Harn. Nimmt man hinzu die Resultate 
der Palpation, sorgfaltiger Harnuntersuchung, die meist neben dem Blut auch 
Pus mit oder ohne mikroskopischen Befund von Tuberkelbacillen aufweist, vor 
allem aber die Impfung auf Meerschweinchen, so diirfte uns kaum ein Fall ver- 
borgen bleiben, der sich unserer Untersuchung unterwirft. Ja, wir sind mit 
unserem heutigen diagnostischen Riistzeug viel mehr als friher im stande, 
Frithdiagnosen zu machen, was von grofer Bedeutung ist. 

Anders liegt es bei den Nierentumoren, deren einziges Symptom 
hautig eine Nierenblutung ist. Schmerzen, Abmagerung und eine Vergroferung 
der Niere, so daB die Geschwulst der Niere zu palpieren ist, kénnen vollig 
fehlen. Die Blutung Ahnelt in ihrer Art der bei Blasentumoren, sie kommt ganz 
plotzlich, unmotiviert, kann sehr profus und von langer Dauer sein. Sie ist der 
medikamentésen Therapie unzuganglich und hort ebenso wie sie gekommen, 
plétzlich auf. Liegt gleichzeitig ein positiver Palpationsbefund, Abmagerung 
oder Kachexie vor, dann kénnen Zweifel iiber die Art der Erkrankung nicht ob- 
walten; es handelt sich um ein Carcinom oder Sarkom der Niere. 
Fehlt aber beides, so ist die Situation schwierig, denn es kann trotzdem ein 
Tumor vorliegen. Ein langeres Zuwarten, bis die Diagnose sicher wird, ist vom 
Ubel, denn die malignen Nierentumoren geben nur dann Chancen auf Heilung, 
wenn sie frith genug, d. h. vor der Entstehung von Metastasen, beseitigt werden. 
Leider férdert uns hier die funktionelle Nierenuntersuchung, aus der wir sonst 
so groBen Vorteil ziehen, nicht. Die Vergleichung der Arbeitsleistung der beiden 
Nieren lat uns ein bemerkenswertes Minus auf der Tumorseite nur erkennen, 
wenn der Tumor die Niere mehr oder weniger substituiert hat. Handelt es sich 
aber um ein beginnendes Hypernephrom, dessen Bésartigkeit besonders stark 
ist, oder um kleine Geschwiilste, so kann die Niere, welche einen solchen Tumor 
beherberet, in ihrer Funktion ungestért sein. Auch die Pyelographie hat nicht 
die Férderung gebracht, die erwartet werden kénnte. Man war geneigt anzu- 
nehmen, daB ein Tumor, der in das Nierenbecken hineinwachst, sich durch 
Aussparung und Verzerrung der Beckenzeichnung erkennbar macht; allein einmal 
wachsen nicht alle Tumoren ins Becken hinein, sondern auch nach der Peripherie 
hin, sodann werden die Verzerrungen des Nierenbeckenbildes erst bei erheblicher 
GroRe des Neoplasmas sichtbar, endlich konnen auch Erkrankungen der Nach- 
barorgane Ahnliche Verschiebungen des Nierenbeckenbildes erzeugen. Noch 
schwieriger ist die Diagnose gutartiger Nierenbeckengeschwiilste, die gliicklicher- 
weise sehr selten vorkommen. Es wurde schon darauf hingewiesen, daB diese, da 
sie keinerlei Symptome machen als die Blutung, in einzelnen Fallen dadurch 
diagnostiziert werden konnten, dab gleichzeitig ein Papillom in der Blase oder 
vom Ureter in die Blase hineinragend vorlag. In allen solchen Fallen, in welchen 
man keine Klarheit tiber die Ursache der Hamaturie gewinnen kann, ist es not- 
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wendig, operativ eine Inspektion der Niere vorzunehmen, um nicht die gtinstige 
Zeit fiir einen erfogreichen Eingriff zu versaumen. 

Des weiteren wire noch der Hydro- und Pyonephrose und der 
polycystischen Nierendegeneration zu gedenken, bei welchen 
Blutungen aber zu den Ausnahmen gehéren. Die Symptome dieser Afiektionen 
sind so wohlcharakterisiert, daB sie mit unseren jetzigen Hilfsmitteln unschwer 
zu diagnostizieren sind. Die Hydronephrosen sind oft palpabel, bei der inter- 
mittierenden Form fallt der Wechsel zwischen reichlichem und sparlichem Harn- 
abgang auf. Die Pyonephrosen verraten sich durch den Eiterharn, dessen Pro- 
venienz aus der Niere mit dem Ureterenkatheterismus einwandfrei nachgewiesen 
werden kann. Auch sie sind oft palpabel. Da in beiden Fallen die Nieren mit- 
samt ihren Becken vergréBert und ausgedehnt sind, so senken sich die Organe 
vielfach. Dadurch kommt es zu Schlangelungen und gelegentlichen Abknickungen 
im Ureter. Die damit verbundene GefaBstauung kann naturgemaB zu Blutungen 
ftihren. 

Ahnlich liegt es bei der polycystischen Nierendegeneration, 
bei welcher die Nieren KindskopfsgréBe erreichen. Abgesehen von den schon 
erwahnten Stauungen kommt es hin und wieder zum Bersten der Blaschen und 
damit zur Arrosion von GefaBen, die sich durch Blutabgang auBern. Diese 
maligne Erkrankung wird aber selten bei sorgfaltiger Untersuchung der Diagnose 
des kundigen Arztes entgehen. Einmal ist die Affektion fast immer doppelseitig, 
die groBen Nieren mit ihrer buckligen Oberflache sind zu palpieren; der Harn 
ahnelt dem der Schrumpfniere, da ja der Endeffekt beider Affektionen, die Ein- 
engung des Nierenparenchyms, der gleiche ist. Die Kranken kénnen den Harn 
nicht konzentrieren, das specifische Gewicht bleibt konstant, wieviel die Kranken 
auch trinken mégen und steigt selbst bei langerem Dursten nicht bemerkens- 
wert an. 

Haben wir es bisher in all den genannten Fallen von Nierenblutungen mit den 
sog. chirurgischen Nierenaffektionen zu tun gehabt, so bedarf eine mit Harn- 
blutungen einhergehende Krankheit, die bisher ausschlieBlich Domane der 
inneren Medizin war, noch einer eingehenden Besprechung. Es ist die 
Nephritis in ihren verschiedenen Formen. 

Was zunachst die akute und subakute Glomerulonephritis betrifft, 
die am allerhaufigsten Nierenblutungen zeitigt, so bestehen kaum je Schwierig- 
keiten, zu einer Diagnose zu gelangen. Allein die chemische und mikroskopische 
Harnuntersuchung gibt uns Aufschlu8. Chemisch werden wir Albumen nach- 
weisen, u. zw. in einer gréBeren Quantitat als dem Blutgehalt entspricht. Es 
wurde schon darauf hingewiesen, daB jeder Blutharn Eiwei® enthalten mu. Der 
Inhalt der Blutkérperchen geht in dem Harn, wenn sie langere Zeit mit ihm 
in Bertthrung sind, in Lésung, und auch das geléste Eiweif ist durch Filtration 
nicht zu beseitigen. Daher wird auch nach sorgfaltigem Filtrieren eines Blut- 
harnes die Eiwei®probe immer positiv ausfallen. Die Menge des vorhandenen 
Albumens richtet sich nach der Menge des Blutes und der Zeit, wahrend welcher 
Blut und Harn gemischt war. Immerhin kénnen dartiber,. ob die gefundene 
EiweiBmenge sich aus dem Blut erklart, Zweifel herrschen, da es sich hier um 
Schatzungswerte handelt und nicht genau zu bestimmen ist, wieviel Eiweif einer 


Hamaturie. 215 


bestimmten Blutmenge entspricht. Ein Blick in das Mikroskop, unter dem sich 
das Sediment des Harnes befindet, lést jedoch die Zweifel. Man sieht neben den 
Blutzellen Cylinder der verschiedensten Art: Hyaline, granulierte, Fett- und 
vor allem Blutcylinder. Dazu kommen die anderen Anzeichen. Der Kranke hatte 
schon Eiwei® im Harn, ehe die Blutung auftrat. Die vorangegangene Schadlich- 
keit (Halsentziindung, Diphtherie, Scharlach, Durchnassung u. s. w.), das 
kranke Aussehen und subjektive Befinden des Kranken, Veranderungen des 
Pulses und der Herztatigkeit, Erhéhung des Blutdrucks, eventuell Odeme, Kopt- 
schmerz und Augenstérungen, sie alle zusammen oder auch einzelne derselben 
beweisen, daB ein nephritischer ProzeB vorliegt. Die Blutungen sind selten sehr 
profus, der Harn sieht braunlich bis rétlich, fleischwasserfarbenartig aus. Es 
kommt niemals zur Gerinnselbildung. Die Prognose dieser Glomerulonephri- 
tiden ist nicht so ungiinstig wie die durch das lange Anhalten des Blutens er- 
schreckten Kranken meist befiirchten. Nach Wochen, zuweilen erst nach vielen 
Monaten wird die Blutung geringer und geringer, um dann ganz aufzuhéren. 
Bemerkenswert ist, daB Bewegung oder gar kérperliche Arbeit einen ungiinstigen 
Einflu8 ausiiben. Die Kranken bekommen, wenn die Blutungen schon gewichen 
waren, nach kurzem Aufsein oder Umhergehen, von neuem Bluten, das beim 
Liegen bald wieder weicht. Die Krankheit kann ganzlich ausheilen oder in den 
chronischen Zustand iibergehen, in welchem dauernd Eiwei8 im Harn nach- 
weisbar bleibt. 

Ganz verschieden von diesen allgemein bekannten Glomerulonephritiden 
sind jene Falle, bei denen, ohne daf irgend ein Krankheitserscheinung voran- 
gegangen ist, plétzlich eine wahrhafte Massenblutung, meist aus einer Niere 
auftritt, die lange Zeit bis zu Monaten andauern kann und durch die Anamie 
das Leben der Kranken gefahrdet. Meist war der Harn, da keine Krankheits- 
symptome bestanden, vorher nicht untersucht worden; dann ist die Diagnose 
schwierig. Die Kranken fiihlen sich wohl, die Palpation ergibt nichts, der Harn 
zeigt nur Blut. Oft gelingt es, nach Aufhoéren der Blutung durch immer wieder 
vorgenommene genaue Untersuchung des Harnes, Cylinder oder Albumen zu 
finden, die dann den Fall klaren. Denn auch hier fiihrt uns die funktionelle 
Nierenuntersuchung nicht zum Ziel. Die Nierenerkrankung als solche, die 
Nephritis, ist wohl immer doppelseitig, aber die Blutung kann einseitig sein. 
Die Funktionstiichtigkeit der beiden Nieren kann gleich oder auch auf der einen 
Seite geringer als auf der anderen sein, was nur den Schlu8 zulassen wiirde, daB 
der nephritische ProzeB auf der einen Seite starker als auf der anderen an der 
Zerstérung des Nierenparenchyms arbeitet. Es sind dies jene mehrfach be- 
schriebenen Falle von Nierenblutungen, deren Ursache lange nicht erkannt 
worden ist und die man deshalb essentielle Nierenblutung oder 
Blutung aus gesunden Nieren genannt hat. Eine sorgfaltige Sich- 
tung der Falle und genaue Beobachtung haben gezeigt, daB die Mehrzahl der- 
selben als nephritische Blutungen aufzufassen sind. Man fand in fast allen kleine 
entziindliche nephritische Herde, wobei allerdings die GréBe und Dauer der 
Blutung im MiBverhaltnis zu der Kleinheit der gefundenen, auf winzige Partien 
beschrinkten entziindlichen Herde stand (Néphrite parcellaire). 

Die ganze Frage dieser ratselhaften nephritischen Blutungen aus kleinen 
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Herden wird noch komplizierter dadurch, daB, wie ich im Jahre 1906 zeigen 
konnte, so kleine Infiltrationsherde, die als Ursachen der schweren Blutungen 
beschuldigt wurden, sich bei vielen, namentlich Alteren Menschen finden, die 
niemals eine Nierenblutung gehabt und auch niemals ein Anzeichen irgend 
einer Nierenaffektion aufgewiesen hatten. Ich konnte weiter zeigen, da anderer- 
seits in den Nieren, die so stark geblutet hatten, die blutenden Stellen nicht 
da lagen, wo sich die kleinen Infiltrationsherde befanden; man darf daraus 
schlieBen, daB nicht alle diese Falle von Nierenblutungen durch die Néphrite 
parcellaire oder als Blutung aus kleinem Herd erklart werden kénnen. Wir 
miissen vielmehr vorerst noch daran festhalten, daB es unaufgeklarte Falle von 
Nierenblutungen gibt. 

Mit Recht hat man sich an den Namen Blutung aus gesunden 
Nieren gestoBen, weil eben eine Niere, die blutet, nicht als gesund im iiblichen 
Sinne bezeichnet werden kann, wenn wir auch mit unseren jetzigen Mitteln die 
Art der Erkrankung nicht nachweisen kénnen. Man mag sie nunessentielle 
Nierenblutung oder angioneurotische oder kryptogeneti- 
sche Blutungen nennen oder als Neuralgie hématurique oder 
renale Hamophilie bezeichnen, wir wissen, um was es sich handelt, 
Falle, in denen die Blutung, die sich aus denjenigen Ursachen nicht erklart, die 
wir als die Quelle der gewohnlichen Nierenblutungen kennen. 

Zwei solcher Beobachtungen, in denen beide Male, einmal wegen schwerster 
einseitiger Massenblutung, das andere Mal wegen langdauernder 7 Monate an- 
haltender Blutung aus vitaler Indikation die Nephrektomie gemacht werden 
muBte, habe ich den einen 9, den anderen 7 Jahre lang beobachtet und kontrol- 
liert. Nicht nur, daB bei der sorgfaltigen Untersuchung des herausgenommenen 
Organs das eine Mal gar nichts, das andere Mal nur drei kleine Infiltrations- 
herde gefunden wurden, ebenso wie vor dem Einsetzen der Blutung, so haben 
nach Aufhéren derselben die Patienten sich niemals krank gefiihlt und keine 
Krankheitsanzeichen gehabt. Speziell ist nach der Operation niemals mehr eine 
Blutung aufgetreten, der Harn ist dauernd frei von abnormen Bestandteilen 
gewesen; da kann man fiiglich nicht von einer Nephritis sprechen. 

Ein dritter Fall, der streng beweisend ist daftir, daB gelegentlich durch 
irgendeinen schadlichen Umstand eine Nierenblutung in sonst gesundem Organ 
auftreten kann, betrifft einen Arzt, der mich vor 22 Jahren wegen einer Nieren- 
blutung aufsuchte. Die Blutung war einseitig, nicht erheblich und stand nach 
wenigen Tagen. Niemals hatte der Patient einen Stein verloren, iiberhaupt ein 
Anzeichen einer Erkrankung am Harnapparat gehabt. Niemals war sein Harn 
von der Norm abgewichen, nie wieder ist nachher — es sind 22 Jahre ver- 
flossen — eine Blutung aufgetreten. Der Arzt ist bis zum heutigen Tage gesund. 
Die damalige Blutung hat sich an eine heftige Gemiitserregung angeschlossen. 
Somit diirfen wir wohl annehmen, daf es wie eine nervése Polyurie, die ja allge- 
mein bekannt ist, auch eine nervése Nierenhyperamie gibt, die zu 
einer Diapedese oder Rhexis fithren kann. 

Diese angioneurotische Nierenblutung ist in bezug auf Seltenheit in eine 
Reihe zu stellen mit denjenigen, die durch ein Aneurysma der Arteria renalis 
oder ein Papillom des Nierenbeckens oder bei der Pyelitis granulosa oder auch 
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bei der Appendicitis (Frisch, Anschiitz, Kiimmell) vorkommen. Zu all diesen 
so seltenen Nierenblutungen sei noch eine Art Hamorrhagie aus dem Harn- 
apparat namhaft gemacht, die bisher klinisch nicht beschrieben worden ist. 
Es handelt sich um arteriosklerotische Nierenbecken- 
blutungen. 

Fine 71jahrige Dame beobachtet seit 4 Monaten Blutharnen, das wochen- 
lang aussetzte, um dann immer wieder auf einige Tage wiederzukehren. Eine 
Ursache der Blutung wurde nicht gefunden, die Kranke war von gutem Allge- 
meinbefinden, ohne Schmerzen, ohne Harndrang, Zunge feucht, nicht belegt, 
keine Odeme, cystoskopisch normale Blase. Der Harn war leicht blutig; derselbe 
stammte aus der rechten Niere, wahrend der der linken klar und normal war. 
Weder wurden Steine réntgenographisch gefunden, noch sind solche jemals ab- 
gegangen. Pyelographisch erkennt man normale Nierenbeckenverhaltnisse. 
Nichts palpierbar im Leibe, keine tiefstehende Niere; Nerven, Herz und Lungen 
ohne Stérungen, der Darmtractus zeigt normalen Befund, auch spricht nichts 
ftir eine Nephritis. Der Harn ist in den blutfreien Zeiten in Ordnung, die Harn- 
mengen in 24 Stunden sind die tiblichen, die Wasserausscheidung ebenso wie 
die Konzentrierungsfahigkeit entsprechen der Norm. Weder Kopfschmerz noch 
irgendwelche Veranderungen am Herzen oder Augenhintergrund sind vor- 
handen. Der Reststickstoff betragt 35 mg, Blutdruck 140. Bei diesem Fall ist 
besonders wichtig, daB es sich — wie sogleich zu erértern ist — um Nierenbecken- 
und nicht um Nierenblutungen handelt. Von samtlichen in der Literatur beschrie- 
benen Blutungen sind es Papillome des Nierenbeckens, seltene Formen von Pyelitis 
und Traumen, die als Ursache von Nierenbeckenblutungen bekannt sind. Hierher 
wiirden auch die Blutungen durch Nierenbeckensteine zu rechnen sein, wahrend 
es bei gestauten Pyo- und Hydronephrosen zweifelhaft ist, ob ein gestautes Gefaf 
des Beckens oder der Niere selbst zum Bersten gekommen ist. DaB im allgemeinen 
eine Unterscheidung zwischen Blutungen aus dem Becken und aus der Niere 
selbst selten méglich ist, wurde schon ausgefihrrt. 

Was in dem skizzierten Fall berechtigt, eine Nierenbeckenblutung, u. zw. 
eine arteriosklerotische anzunehmen, ist folgendes: eine Tuberkulose oder ein 
maligner Tumor kam nicht in Frage, da die Dame beim Eintritt der ersten 
Blutung 72 Jahre alt war und sich bis zu ihrem 82. Jahre des besten Wohlseins 
erfreute. Stein, Hydronephrose wurde durch Roéntgenuntersuchung und Pyelo- 
graphie als nicht vorhanden erwiesen, ebenso war eine Pyelitis oder Pyo- 
nephrose auszuschlieBen, denn das notwendige Attribut dieser, Eiter im Harn, 
fehlte. Eine Nephritis bestand nicht, denn der Harn war in der blutfreien Zeit 
stets ohne EiweiB, weder wurden Cylinder gefunden, noch waren Odeme, noch 
Herzerscheinungen, noch Kopfschmerzen vorhanden, Blutdruck 140—150. 

So konnte per exclusionem die Diagnose arteriosklerotische Blutung des 
Nierenbeckens gestellt werden. Dafiir sprach der Umstand, da8 die Blutungen 
haufiger auftraten, aber niemals betrachtlich waren und auch niemals an- 
dauerten, und da® sie auf das Befinden der Kranken keinen ungiinstigen Fin- 
flu8 ausiibten. Am beweisendsten aber, daB der Sitz dieser Blutung das Nieren- 
becken und nicht die Niere sein muBte, war die Therapia ex iuvantibus. Fast 
immer stand die Blutung nach einer Nierenbeckenwaschung mit einer 1% igen 
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Argentum-nitricum-Lésung. Diese konnte, will man nicht einen reflektorischen 
Reiz gelten Jassen, auf eine im Nierenparenchym sitzende Blutung keinen Ein- 
flu8 haben, wahrend die blutstillende Wirkung der Silbernitratlosung auf ein im 
Becken gelegenes blutendes Gefa8B sehr plausibel erscheint. 

Damit diirften alle Arten der Hamaturie, die dem Praktiker begegnen 
kénnen, besprochen oder wenigstens skizziert sein. Die Ubersicht hat uns die 
verschiedenen Ursachen der Blutung, ihren Sitz und diejenigen Mittel kennen- 
gelehrt, die wir besitzen, sie zu diagnostizieren und zu beherrschen. Wenn auch 
jede Hamaturie ein ernstes Symptom bleibt, dem bis zur Klarung nachzugehen, 
die Pflicht des Arztes ist, so konnten wir gegentiber der fritheren Ansicht, die 
in jeder Hamaturie ein etwas angstliches und bedrohliches Leiden sah, fest- 
stellen, daB es zahlreictie Harnblutungen gibt, die durchaus gutartiger, ja harm- 
loser Natur sind, und denen wirksam zu begegnen uns Mittel und Wege zu 
Gebote stehen. 


Klinik und Therapie des Uterusmyoms. 
Von Priv.-Dozent Dr. H. Runge, Kiel. 


Mit 5 mehrfarbigen Abbildungen im Text. 
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1. Definition, kurze anatomische Vorbemerkungen. 


Als Uterusmyome bezeichnen wir Neubildungen, die aus der Muskelzelle 
des Uterus hervorgehen. Ihre Einzelbestandteile sind vollentwickelte glatte 
Muskelzellen, die nicht nur anatomisch weitgehend der Zelle ihres Mutter- 
bodens ahneln, sondern auch biologisch so weit differenziert sind, daB sie die 
gleiche Abhangigkeit von dem Funktionszustand der Ovarien wie die Uterus- 
muskelzelle zeigen. Nur die Muskelzelle ist als specifisch anzusehen, alle 
anderen Bestandteile, Bindegewebe, GefaBe, Nerven sind nur sekundar durch 
das Wachstum der Muskelzelle mit in den Verband des Tumors einbezogene 
Gewebselemenie. Der Charakter der ,,Neubildung“ ist dadurch gegeben, daf 
ihr Wachstum erst zu einer Zeit beginnt, in der die normale Entwicklung des 
Mutterorgans abgeschlossen ist, und daB die Richtung dieser Entwicklung 
nicht entsprechend der normalen Form des Organs geht, sondern daf regellos, 
meist multipel an den verschiedensten Stellen des Uterus Zellkomplexe zu 
Knotenbildungen auswachsen. Die urspriingliche Form dieser Gebilde ist etwa 
kugelig. Sie wird im Verlauf des Wachstums zum Teil durch die Spannung im 
Gewebe, zum Teil durch gegenseitige Beeinflussung bei multiplem Wachstum 
zu mehr ovalen Formen geandert. Die hieraus resultierende Gestaltsverande- 
rung des Uterus ist auBerordentlich mannigfaltig. Die Grobe der Einzeltumoren 
148t alle Ubergange von nur mikroskopischer Sichtbarkeit bis zu riesigen, das 
ganze Abdomen ausfiillenden Geschwiilsten zur Beobachtung kommen. Ihre 
Farbe auf der Schnittflache ist graurdtlich, wenn die glatte Muskulatur, mehr 
weiBlich, wenn Bindegewebsfasern in ihrer Substanz iiberwiegen. Dementspre- 
chend wechselt auch ihre Konsistenz zwischen elastischer Weichheit und in- 
kompressibler Harte. Neben der Art der zelligen Bestandteile wird die Konsi- 
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stenz wesentlich durch bestimmte, im Tumor vor sich gehende Riickbildungs- 
vorgange nach beiden Seiten beeinfluBt. 

Ausgangspunkt der Neubildung kann jede Stelle des Uterus werden, 
jedoch zeigt sich eine deutliche Bevorzugung des Corpus uteri im Ver- 
haltnis zur Cervix. Nach einer Sammelstatistik von H. Albrecht, deren Einzel- 
zahlen zwischen 1:7% und 85% schwanken, ist nur in durchschnittlich 47% 
der Falle der Gebarmutterhals Sitz der Myombildung. Portiomyome kommen 
nur in 1% der Falle vor (R. Schréder). Die Finteilung der Tumoren in 
intramurale, subserése und submukése hat sich seit langem 
klinisch bestens bewahrt. Wahrend der Ursprungsort des ,,Myomkeimes“ und 
meist auch noch des kleinen Myoms intramural, also innerhalb der Muskulatur 
liegt, behalt nur ein Teil der Tumoren diesen Sitz auch beim Weiterwachstum 
bei. Diejenigen Tumoren, deren Ursprungsort nahe an der Serosa oder am Endo- 
metrium liegt, werden beim Wachstum bald mit einem Teil ihres Volumens 
gegen die Oberflache hin vordrangen. Wir bezeichnen sie als subserés oder 
submukés von dem Moment an, in dem ihr gréBerer Teil, nur noch von einer 
diinnen Muskelschicht iiberdeckt, die Serosa oder das Endometrium vordrangend 
auRerhalb des Verbandes der Gebarmuttermuskulatur liegt. Fiir das Zustande- 
kommen dieser Vorgange spielt neben dem Ursprungsort und dem aktiven 
expansiven Wachstum des Tumors noch die Tatsache eine Rolle, daB der 
Uterus den Tumor offenbar als wehenanregenden Fremdkoérper empfindet und 
durch stetige Muskelcontractionen seine AusstoBung nach einer der beiden 
Oberflachen zu bewerkstelligen sucht. Als besondere Unterart des subserdésen 
muB noch das intraligamentare Myom Erwahnung finden, d. h. der- 
jenige Tumor, der nicht funduswarts sich in die freie Bauchhoéhle hinein ent- 
wickelt, sondern seitlich zwischen die Serosablatter des Ligamentum latum ein- 
dringt, diese entfaltet und nun unter Verdrangung der in diesem Raum an den 
Uterus heranziehenden GefaBe und Nerven gegen die Beckenwand wachst, oder 
nach oben zu wachsend Mesosalpinx und Mesovarium entfaltet und unter Um- 
standen retroperitoneal bis an das-Mesenterium und das Nierenlager vor- 
dringen kann. 

2, Atiologie 

Die Frage nach der Atiologie der Myome ware eigentlich mit dem Hin- 
weis auf die Tatsache gentigend beantwortet, daB tiber die Bedingungen, die zur 
Entstehung und zum Wachstum dieser Tumoren ftthren, ebensowenig etwas zu 
sagen ist, wie ttber die Tumorentstehung tiberhaupt. Die besonderen Verhalt- 
nisse des Genitales haben nun aber Grund zu einer Reihe von Theorien 
gegeben, die auch klinisch von Interesse sind und aus diesem Grunde kurz 
diskutiert werden sollen. 

Im Gegensatz zu anderen reifen K6rperzellen wohnt ja der Muskelzelle 
des Uterus eine starke Wachstumsenergie inne. Bereits im Laufe 
des mensuellen Cyclus verandert sie ihr Volumen und ihre Lange in meB- 
barer Weise (Stieve). Die Schwangerschaft fiithrt zu ganz enormen Ver- 
gréBerungen der Einzelzelle. Bei der gro®en Haufigkeit des Auftretens von 
Tumoren im Uterus im Vergleich zu allen anderen muskularen Organen lag 
es nahe, die Griinde fiir die Myomentstehung in Vorgangen zu suchen, die zu 
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einer Aktivierung der ,potentiellen Wachstumsenergie® der 
Muskelzelle sozusagen zu unrechter Zeit fiihren kénnten. In den Uberlegungen 
iiber diese Griinde spielt die Hy per Amie, die durch sexuelle Erregung, nicht- 
befruchtende Cohabitation oder Masturbation bewirkt sein soll, eine groBe Rolle 
(Veit). Hyperamie und Hyperlymphie als Folge der Einwirkung nichtadaquater 
Reize hat auch Kehrer noch vor kurzem wieder fiir die Myomentstehung ver- 
antwortlich zu machen versucht. Dyspareunie, das Fehlen normaler Gefiihle 
und des Orgasmus bei der Cohabitation soll nach seiner Ansicht das Myom- 
wachstum auslésen. Frauen, die in sexueller Beziehung gliicklich verheiratet 
sind, sollen nicht an diesem Leiden erkranken. Mit der Sterilitat sah man 
insofern einen Zusammenhang, als Grund zu der Annahme vorzuliegen schien, 
daB der Uterus der Virgo und der sterilen Frau mangels Gelegenheit zu 
normaler Funktion die in sich ruhende Wachstumsenergie in das Tumorwachs- 
tum umsetzte (Borst). 

Objektive Beweispunkte liegen fiir keine dieser Theorien vor, 
auch nicht ftir die letzte, wie besonders von H. Albrecht auf Grund sorgfaltig 
durchgearbeiteter statistischer Daten nachgewiesen werden konnte. Die Aus- 
lésung des Myomwachstums erfolgt, gleichgiiltig, ob die Frau steril oder 
pluripar, ledig oder verheiratet ist, unabhangig in der zweiten Halfte der 
Geschlechtsreife (H. Albrecht). 

Die Tatsache der Beschrankung der Myomentstehung auf die 
Zeit de Geschlechtsreife, die offenbare Abhangigkeit des Myom- 
wachstums von der Ovarialtatigkeit und endlich die Beobachtung, daB beim 
Vorhandensein von Myomen das Klimakterium haufig um mehrere Jahre spater 
eintritt als bei Normalen fithrten zu der Annahme, da eine qualitative 
Anderung der inneren Sekretion des Ovariums die auslésende 
Ursache fiir das Myomwachstum sein kénnte (L. Seitz, A. Mayer). Im Gegen- 
satz zu den normalen Ovarialhormonen, die die Entwicklung und cyclische 
Wandlung des Genitales bewirken, sollten im krankhaft veranderten Fier- 
stock ,M yomhormone“ gebildet werden, durch welche das Wachstum 
bestimmter, bereits vorgebildeter, noch auf niedriger Entwicklungsstufe stehender 
Myommutterzellen in die Wege geleitet werden sollte. Bestimmte anatomi- 
sche Verdanderungen der Myomovarien, Vergréferung, Stroma- 
vermehrung, kleincystische Degeneration sollten nach L. Seitz das anatomische 
Substrat dieser ,D ysfunktion“ bilden. Auch fitr diese Theorie haben sich 
Beweise bisher nicht finden lassen (R. Meyer), dagegen liegt eine gréBere An- 
zahl von Argumenten vor, die gegen eine Anderung der Ovarialfunktion bei 
Myomen spricht. Die VergréBerung der Myomovarien kommt dadurch zu- 
stande, daB bei der bestehenden H yper amie des Genitales die Ernahrungs- 
verhaltnisse im Ovar offenbar besonders gut sind und dementsprechend mehr 
junge Follikel wachsen, aber auch wieder atretisch werden. So kommt das Bild 
dr kleincystischen Degeneration zustande, dem eine patho- 
gnomonische Bedeutung voraussichtlich tiberhaupt n icht zukommt 
(R. Schréder). Von gréBter Bedeutung fir die Beurteilung dieser Verhaltnisse 
ist die Tatsache, daB nach den Untersuchungen R. Schréders aus der Rostocker 
Klinik, die durch meine eigenen Befunde an dem 4 Jahre lang regelmafig durch- 
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gearbeiteten Material der Kieler Klinik bestatigt werden, der Menstruations- 
cyclus bei Myomen in der Mehrzahl der Falle regelmaBig ist. Auch anatomisch 
finden sich im allgemeinen weder Abweichungen des endometranen noch des 
ovariellen Cyclus. Diese Feststellung miissen wir aber heute noch als den besten 
Indikator dafiir ansehen, daB eine Stérung der generativen Funktion des Ovars 
nicht vorliegt und sich dementsprechend Griinde fiir einen direkten Ztsammen- 
hang zwischen abwegiger Ovarialfunktion und Myomgenese nicht finden. Auch 
das Vorhandensein besonderer Myomhormone neben den generativen 
Hormonen ist bisher nicht bewiesen. Das Werden und das Vergehen des Myoms 
richtet sich nach seinem Mutterboden. So lang unter dem Einflu8 der 
vegetativen Ovarialfunktion die Uterusmuskulatur in voller Funktion ist, wachst 
das Myom. Atrophiert der Uterus, so geht mit der Verschlechterung des Nahr- 
bodens auch das Myom in Riickbildung (R. Schroder). 

Hyperthyreosen und Strumen wurden von Rosthorn und 
H, Freund mit der Myomgenese in Zusammenhang gebracht. Auch _hierftr 
fehlen jedoch feste Anhaltspunkte. Die Haufigkeit der Koinzidenz dieser Affek- 
tionen schwankt gegendweise vermutlich mit der Strumahaufigkeit itberhaupt. 
Auch in Gegenden mit groBer Kropfhaufigkeit ist Koinzidenz des Leidens in 
héchstens der Halfte der Falle vorhanden (H. Albrecht), in anderen Gegenden 
kommt sie ausgesprochen selten zur Beobachtung (Kieler Klinik). Die Tatsache, 
daB nach Kropfoperationen Riickbildung von Myomen und nach Myombehand- 
lung Kropfheilungen beobachtet wurden, ist ebenfalls nicht ohneweiters fiir die 
Theorie geltend zu machen, da es sich hier nur um kasuistische Einzelbeobach- 
tungen handelt. GroBe Beobachtungsreihen anderer Untersucher ergeben 
keinerlei Anhaltspunkte fiir diese Theorie. 


Dx solid LrSwet Ky 

Die klinische Bedeutung des Myoms liegt in der Haufigkeit 
seines Vorkommens. Unter dem Material von Frauenkliniken findet es sich in 
5 bis zu 10% der Falle. Untersucht man bei Sektionen regelmaBig den Uterus 
auch auf kleine Myome, kommt man bei Frauen tiber 35 Jahren auf 12% 
(Winkel, Essen-Moller), bis zu 20% (amerikanische Autoren). Hojfmiller und 
H, Albrecht fanden bei 2600 weiblichen Leichen vor dem 35. Lebensjahr 2:4%, 
nach dem 35. Jahre 17% Uterusmyome. Hier handelt es sich also um die 
absolute Haufigkeit von Myomen, deren Diagnose wahrend des Lebens nicht 
gestellt wurde. Das Vorkommen von Myomen vor dem 20. Lebensjahre ist bis- 
her nur in ganz vereinzelten Fallen beobachtet. Auch zwischen dem 20. und 
dem 30. Lebensjahr findet Garkisch in einer Statistik tiber 601 Falle nur in 
27% Uterusmyome. 

Wie die tagliche klinische Beobachtung lehrt und wie die Statistiken iiber 
die Haufigkeit des Myoms als Nebenbefund bei Sektionen beweisen, be- 
stehen in einer sehr groBen Anzahl von Fallen Uterusmyome, ohne daf sich 
hierdurch auch nur die geringste Stérung des Wohlbefindens bei der Patientin 
bemerkbar macht. Und zwar handelt es sich hier keineswegs immer um kleine 
Myome, die sich der klinischen Feststellung entziehen. Nicht selten kann bei 
einer aus anderen Griinden vorgenommenen gynakologischen oder geburtshilf- 
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lichen Exploration das Vorhandensein grofer Tumoren festgestellt werden. 
Anderseits darf nicht iibersehen werden, daB ein lange Zeit ohne jede Storung 
bestehendes Myom jederzeit durch bestimmte Umstinde zu ernsten Zwischen- 
fallen fiir die Tragerin fiihren kann. Dementsprechend ist die Gefahrdung einer 
Myomtragerin, wie im folgenden noch ausgefiihrt werden wird, im Vergleich zur 
vollkommen gesunden Frau doch eine erhdhte. 


4. Symptomatologie. 


Die Symptomatologie der Myome 148t sich einteilen: 

a) In Erscheinungen, die durch die Lokalisation und das Wac h s- 
tum, also einfach das Vorhandensein der Neubildung im Genitale be- 
dingt sind; 

6) in Erscheinungen, die durch pathologische Prozesse im 
Tumor selbst entstehen; 

c) Rickwirkungen 
des Tumors auf den Al1IlI- 
gemeinkérper, das Blut 
und auf auBerhalb des Geni- 


Fig. 82. 


tales liegende Organe. 
Unter den Myomsym- 
ptomen spielt die Blutung, 
gie, die gréBte Rolle. Es soll V 
zunachst nochmals nachdriick- 
ich betont werden, daB ent TTT TTT 
noch ganz neuerdings wieder nl Co Gao Bau Poe ne Ke 
ausgesprochenen Ansichien [MIM 1 @ 1M (TRUTH UML 
(Sachs), der zeitliche Ablaut 
in der Mehrzahl der Falle die Regel in zeitlicher RegelmaBig- 
keit auftritt. Die haufigste Abweichung besteht in einer Verstarkung 
und Verlangerung der Einzelblutung. Fine Regel, die jahrelang regel- 
die eine mittlere Zeit, also etwa 4—5 Tage, dauerte, wird unter dem EinfluB 
des wachsenden Myoms starker und dauert langer. Das Diagramm dieses 
Vorganges ist in den beigetfugten Kaltenbachschen Regelschemata (Fig. 82 
Myomen vorhandenen Hyperamie des Genitales. Bei der starkeren Blut- 
fiille blutet es starker aus den bei der AbstoBung der Schleimhaut intra 
menstruationem zerreiBenden BlutgefaBen. Fir die Dauer der Blutung 
post menstruationem kommt 4hnlich wie nach Aborten oder Geburten zum Teil 
dadurch zu stande, daB durch feste Contractionen des Uterus die 
Blutzufuhr zur Schleimhautwunde abgedrosselt wird. Das Vorhandensein von 


und zwar die Menorrha- Fig. 83. 

gegen Alteren, aber auch 

des Menstruations- und des Ovulationscyclus nicht beeinfluBt wird, daB also 
maBig alle 4 Wochen auftrat, bei der der Blutverlust nur maBig war und 
und 83) gezeigt. Die Verstarkung der Blutung ist eine Folge der bei 
kommt neben diesem Moment noch ein zweites in Frage. Die Blutst illung 
Myomknoten, welche die Kontinuitat der Muskulatur stéren, kann die gieich- 
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maBige Contraction und damit die rasche und ordnungsmaBige Blutstillung ver- 
hindern (R. Schréder). Als weiteres Moment, das zu einer Verstarkung und 
Verlangerung der Menstruation fiihren kann, kommt endlich die leichte Form 
der Endometritis, die sich haufig beim submuk6sen Myom findet, in Frage. 
Das gehaufte Vorkommen des Zusammentreffens dieser beiden Anomalien ist 
durch die Untersuchungen von R. Schréder und Aschern nachgewiesen. Es 
handelt sich hierbei um eine ascendierende Infektion, deren Zustandekommen in 
folgender Weise zu erklaren ist: Der Verlauf des submukdsen Myoms geht ja 
in der Weise vor sich, da8 durch Contractionen der Tumor allmahlich ins 
Cavum uteri gedrangt wird, 
nur noch durch einen Stiel 
I UII IV Vop, VI! Vil mit dem Uterus in Verbindung 


STMT Ce TMT TATTTTTTT] et niin ek 
|i AE 


in die Scheide geboren wird. 
Hierbei wird der Cervical- 
kanal also eréffinet. Der 
alkalische Schleimpfropf, der 
im allgemeinen eine Ascen- 
sion der an ein saures Milieu 
gewohnten Scheidenbakterien 
verhindert, wird entfernt und 
so eine Ascension der Keime 


Fig. 84. 


Fig. 85. 


II HI IV Vi Vil 


“i ee 
Hint ii 
eae ree Hh iii Hey moglich. Ragt das Myom erst 
aus dem Muttermund in die 
i i iV vi VI naturgemaB unmittelbar als 
AufwanderungsstraBe 

"HOEY RA TEESE TEE fr die Keine benatt Nu 
die hierbei entstehende Endo- 

TT netritis seine weiteren Er 
scheinungen als eine Ver- 

der Menstruationswunde durch die Keime hintangehalten wird (R. Schroder). 
Schwerere Formen der Endometritis machen langer andauernde 
Blutungen, weil hier die Regenerationsfahigkeit der Schleimhaut so schwer ge- 
flachen kommt und die entziindliche in Verbindung mit der durch das Myom 
verursachten Hyperamie fiir die Unterhaltung der Blutung sorgen. Wir sehen 
dann Blutungsbilder, wie sie im Schema Fig. 84 u. 85 gegeben sind. Im Schema 
Regel; vom Monat III ab sehen wir, daB die Blutung nicht mehr mit dem Ab- 
lauf der Regel aufhért, sondern andauert, wenn auch so schwach, daB aus der 
Dauerblutung deutlich das Auftreten der neuen Regel bemerkbar ist. Im Schema 


Fig. 86. Scheide hinein, so wird es 

in leichteren Fallen macht 

langerung der Menstruationsblutung dadurch, daB8 die prompte Epithelisation 
schadigt ist, daB es auf langere Zeit nicht zu einer Epithelialisierung der Wund- 
Fig. 84 haben wir in den Monaten I und II nur eine starke 8 Tage dauernde 
Fig. 85 tritt nach anfanglich regelmaBiger, aber zu starker Regel, in den Monaten 
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VI und VII eine 7 Wochen dauernde Metrorrhagie ein, aus der ein Regeltyp 
nicht mehr erkennbar ist. Zu beachten ist, daB in beiden Fallen der Beginn der 
atypischen Blutung mit dem Regeltermin zusammenfiel. Es soll nur kurz be- 
merkt werden, daB den beiden Blutungsbildern Fig. 84 u. 85 diagnostische 
Bedeutung erst nach Erschépfung aller differentialdiagnostischen Méglich- 
keiten, tber die noch spater zu sprechen sein wird, zukommt. Sie kommen noch 
ohne gleichzeitige Entziindung als sog. Kapselblutungen beim sub- 
mukésen Myom vor: An der Oberflache submukéser Myome verlaufen haufig 
relativ groBe gestaute Venenplexus (Frankl, Doederlein), die bei den 
durch die Uteruscontractionen bewirkten Verschiebungen des Tumors einreifen 
koénnen. Die Schleimhautdecke tiber solchen submukésen Myomen ist nur ganz 
diinn, besteht haufig durch die starke Auseinanderdrangung des Gewebes nur 
aus einer einfachen Epithellage. Kommen hier einmal solche GefaBarro- 
sionen zu stande, so sind die Heilungsbedingungen offenbar aufBerordent- 
lich schlechte und es kann zu lang andauernden Blutungen kommen. Seltener, 
aber auch besonders gefahrlich sind Kapselblutungen beim sub- 
serésen Myom, wenn hier die VenenzerreiBung in den intraperitoneal 
liegenden Partien erfolgt. Es kommt dann zur inneren Blutung mit allen 
fiir diesen Zustand charakteristischen Symptomen. Benzel hat an der Hand eines 
selbst beobachteten 13 derartige Falle aus der Literatur zusammengestellt. 
Ernst und Gammeltoft berichten tiber 25 einschlagige Falle. DaB auch Blutungen 
in den als Myomkapsel praformierten Hohlraum vorkommen, hat 
Sanger in einem Falle von Graviditat des 3. Monats beobachtet. 

In selteneren Fallen wird man auch die Blutungsbilder Fig. 85 u. 86 beim 
submukésen Myom finden, jedoch handelt es sich hier meist um Kombinationen 
von beliebig sitzenden Myomen mit anderen Erkrankungen. Hierauf soll in dem 
Abschnitt itber die Diagnostik naher eingegangen werden. 

Die Erleichterung der Keimascensionen kann neben der Endometritis 
natiirlich auch jede andere septische Infektion des inneren 
Genitales hervorrufen. Wir finden daher nicht selten gleichzeitig mit dem 
Myom Salpingitis, Pelveoperitonitis und parametrane Exsudate. Auch grdéBere 
Ovarialhamatome, in deren Genese wieder die Kombination der entziind- 
lichen Hyperamie und der Myomhyperamie eine Rolle zu spielen scheint, 
kommen bei dieser Erkrankung relativ haufig vor (H. Runge). Die Kombination 
des Myoms mit der Adnexentziindung fanden wir bei 131 Myotomien der 
letzten 4 Jahre in 45 Fallen, und zwar zum Teil schwerste akute und chronische 
Affektionen. 

Nachst den Blutungen ist das haufigste Symptom das Auftreten von 
Druckbeschwerden. Druck auf die Blase, Zwang zum haufigen Wasser- 
lassen, Erschwerung und Schmerzen bei der Urinentleerung, Druck auf den 
Mastdarm und Obstipation sind hier die am haufigsten ausgesprochenen 
Klagen. Seltener, aber in ihrer Auswirkung besonders unangenehm sind die 
Schmerzen, die durch Druck der Tumoren auf die durch das kleine Becken 
laufenden Nervenstrange zu stande kommen. Die von der unteren Halfte des 
Uterus ausgehenden, besonders die intraligamentaren Myome sind naturgemaB 


an der Auslésung dieser Beschwerden besonders beteiligt, weil diese Tumoren 
Ergebnisse der gesamten Medizin. XI. 20 
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nicht geniigend Entwicklungsméglichkeit zur freien Bauchhohle hin haben. Ent- 
ziindliche Adhdsionen kénnen jedoch auch den im Fundus uteri wachsenden Tumor 
am Aufsteigen verhindern, im kleinen Becken festhalten und so zum gleichen 
Effekt fiihren. Die Blasenfunktion wird am meisten durch die Myome in 
Mitleidenschaft gezogen, die in der vorderen Cervixwand sitzen, den Blasen- 
boden vorwélben und Spannungen und Gewebsverziehungen in der Gegend des 
Orificium internum vesicae ergeben (R. Schréder). Die Einwirkung und Lokali- 
sation dieser Tumoren lat sich durch eine cystoskopische Untersuchung in ein- 
wandfreier Weise beobachten. Naturgem48® kénnen auch Abklemmungen der 
Ureteren mit nachfolgender Stauungshydronephrose beobachtet werden. 

Rasches Wachstum des Tumors oder starke Fiillung der Flexur oder der 
Blase koénnen zu akuten Einklemmungen des Myoms fihren. Verhaltung 
von Stuhl und Urin und starke Schmerzen bilden die ersten Symptome dieser 
Erkrankung. Das festsitzende Myom kann sich selbst nun durch die Blockie- 
rung der den Uterus ernahrenden GefaBe die Ernahrung abschneiden und 
nekrotisch werden. Schwere Druckverletzungen, besonders des 
Blasenhalses, kénnen die Folgen dieses Zustandes sein. 

Schmerzen, die durch den intakten Tumor hervorgerufen werden, sind 
sonst selten. Die schmerzhaften Empfindungen beim Myom sind meist unange- 
nehm empfundene Uteruscontractionen. Sehr haufig vergesellschaftet 
sich Dysmenorrhée mit dem Myom. Infolge von Kapseldehnung 
kénnen bei rasch wachsenden Tumoren Schmerzen entstehen. Fiir eine Kom- 
bination des Myoms mit Korpuscarcinom sollen die sog. Simpsonschen 
Schmerzen, d. h. langere Zeit hindurch taglich zu gleicher Zeit auftretende 
Schmerzen sprechen (Winter). 

In der Mehrzahl der Falle handelt es sich jedoch beim Auftreten von 
Schmerzen um das auBere Zeichen akut einsetzender regressiver 
Veranderungen des Tumors, um partielle oder totale Nekrose, 
Stieldrehung, Infektion und Verjauchung. Die Stieldrehung 
kommt naturgemaB in der Hauptsache bei subserdsem, relativ diinn gestieltem, 
in die freie Bauchhohle hinein entwickelten, seltener bei submukésem Myom zur 
Beobachtung. Die hierbei auftretende Infarzierung und Nekrose ist in ihren 
klinischen Zeichen meist nicht von der Nekrose interstitieller Myome zu unter- 
scheiden. Es findet sich starke Druckempfindlichkeit der gesamten Genital- 
gegend, Bauchdeckenspannung, die zunachst auf den Unterbauch beschrankt 
ist, aber allmahlich sich tiber den ganzen Leib ausdehnt, Erbrechen, Fieber, 
schwerstes Krankheitsgefiihl. Die Krankheitserscheinungen treten haufig schlag- 
artig ohne jeden Vorboten ein. Die Prognose der unbehandelten Affektion 
ist keine gute. Aus der zunachst lokalisierten toxischen aseptischen 
Peritonitis wird durch Einwanderung von Keimen in und durch die nekrotischen 
Partien eine septische Infektion. 

Nicht immer kommt es allerdings zur Infektion und Verjauchung nekroti- 
scher Myome. In manchen Fallen fithrt ein aseptischer Gewebs- 
zerfall einfach zur Erweichung, zur Bildung cystischer mit klarer 
fadenziehender Fliissigkeit durchsetzter Hohlraume. In diesen Fallen wird 
die Konsistenz des Myoms eine ganz weich cystische. Die Stieldrehung sub- 
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seréser Knoten kann unter Umstanden zu einer vollkommenen K ontinuitats- 
trennung fihren, so da8 man die Myomknoten als Corpora libera in der 
Bauchhohle findet (Moench). Die hierdurch verursachten Beschwerden kénnen 
betrachtlich sein. Bei unvollstandigen, wieder zuriickgehenden Stieldrehungen 
kann es durch entziindliche Vorgange zu breiten Verwachsungen der Tumoren 
mit der Umgebung, der Bauchwand und dem Darm kommen. In selteneren 
Fallen wird der gesamte myomatése Uterus um den Cervixstiel torquiert. Vor- 
bedingung hierfiir mu eine starke Auflockerung des Bandapparates sein, wie 
sie besonders bei Schwangeren vorkémmt. 

Die Griinde der Stieldrehung sind in Darmbewegungen und 
wechselnder Blasen- und Darmfiillung gegeben. Auch Adhasionsbildungen 
mit beweglichen Organen kénnen den Tumor eventuell in bestimmter Richtung 
ziehen. Daf auch AuBere Einwirkungen, Bewegungen der Tragerin, die 
sich auf den Tumor iibertragen, fiir das Zustandekommen der Stieldrehung 
eine wichtige Rolle spielen, hat Sellheim nachgewiesen. Fir die Myom- 
nekrose lassen sich bestimmte Griinde finden, die in der eigenartigen 
GefaBversorgung der Tumoren liegen. Wie R. Freund an der Hand 
von mikroskopischen Schnitten und von Injektionspraparaten nachwies, haben 
die kleinsten Myomkndétchen nur einen gefaBfihrenden Stiel, eine Art von 
Hilus. Die Einmiindung der Arterie in diesen Hilus liegt nun nicht grad- 
linig in ihrem Verlauf, sondern weicht seitlich ab. Beim Wachstum der Tumoren 
kommt es zu Stellungsverinderungen im Sinne der Rotation. Hierdurch wird 
der GefaBstiel in die Lange gezogen und verlauft nun ein Stiick weit in der 
Peripherie des Tumors. Wachst der Tumor sehr rasch, so kann es einmal 
durch Zunahme des Kapseldruckes zu einer direkten Drosselung der Blut- 
gefaBe kommen. Es ist anzunehmen, da8 hier zunachst der mit geringerem 
Druck arbeitende vendse GefaBanteil unterbrochen wird. Die unter héherem 
Druck stehende Arterie pumpt weiter Blut in den Tumor hinein, die Capillaren 
werden gestaut und zerreiBen, es kommt zur hamorrhagischen Infarzierung, 
zur sog. roten Nekrose des Myoms. Unterstiitzt wird dieser Vorgang 
dadurch, daB die Gewebsspannung durch die, wieder durch das Myom 
verursachten, Uteruscontractionen erhéht wird. Auch die menstruelle Volum- 
zunahme, welche durch die intra menstruationem zustande kommende Hyper- 
Amie zustande kommen soll (Veit), kann ursachlich mitwirken. Macht nun das 
Myom teils aktiv durch sein Wachstum, teils passiv durch die Wehentatigkeit 
des Uterus gleichzeitig eine Rotation durch, so kann es, eventuell ganz plotz- 
lich, zu Knickungen des GefaBstiels und zu raschen Unterbrechungen der Blut- 
zufuhr kommen (v. Frangué, Winter). Hierdurch wird das Krankheitsbild der 
akuten anamischen Nekrose ausgeliést. Die Unterscheidung dieser 
beiden Formen der Nekrose ist nur durch die pathologisch-anatomische Unter- 
suchung méglich. Klinisch bestehen keine Unterschiede. 

Die grote prozentuale Haufigkeit der Myomnekrose liegt in der Zeit des 
Wochenbettes. Eine Erklarung dieser Tatsachen diirfte nicht schwierig sein, 
wenn man sich vorstellt, daB ja hier durch starke und lang andauernde Contrac- 
tionen die Blutzufuhr zur Uterusmuskulatur zum Zwecke ihrer Riickbildung 
stark reduziert wird und daB® gleichzeitig die ausgedehnten Verschiebungen der 

20* 


228 . H. Runge. 


Faseraggregate gegeneinander zu ganz betrachtlichen Dislokationen der Tumoren 
fiihren koénnen. 

Mit zunehmendem Gréfenwachstum der Myome modifiziert sich die Blut- 
versorgung in der Weise, daB® zwischen die Einzelknoten gefaBfihrende Septen 
vorgeschoben werden (R. Freund), oder daB mehrere kleine Myome zu groBeren 
Konglomeraten zusammenwachsen (R. Meyer). Die segmentale GefaBversorgung 
von der Peripherie aus erklart es dann, daB nicht selten nur Teile gréBerer 
Tumoren nekrotisch werden (Frankl, Ahlstrém). 

In seltenen Fallen fiihren die AusstoBungsbestrebungen des Uterus nicht 
zu einer allmahlichen Lockerung und Dehnung der bekanntlich aus normalen 
Gewebselementen bestehenden Kapsel. Vielmehr kann bei plétzlicher Volumen- 
zunahme des Tumors durch Wachstum, Hyperamie, Odembildung in Ver- 
bindung mit nekrotisierenden Vorgangen eine KapselzerreiBung und 
eine rasche véllige oder teilweise AusstoBung des Tumorgewebes zu stande 
kommen (v. Frangué, Schijffmann). Stellt dieser Vorgang beim submukdésen 
Myom eine Art Spontanheilung vor, so ist er beim subserésen meist von erheb- 
lichen Schmerzen und peritonealen Reizerscheinungen begleitet. Eine diagnosti- 
sche Abgrenzung gegentiber den anderen Formen der Myomnekrose wird meist 
erst intra operationem mdglich sein. 

Neben diesen akuten in etwa 6—7% aller Myome vorkommenden Er- 
nahrungsstérungen laufen in gut */, aller Falle Riickbildungsvorgange ab, die 
sich tiber langere Zeit erstrecken und sich nicht durch akute Symptome bemerkbar 
machen. Bei der hyalinen Degeneration gehen allmahlich Muskel- 
und Bindegewebszellen des Tumors unter der Einwirkung von Hyalinmassen, 
die in den Zellen entstehen, zu grunde. Der klinische Nachweis dieser Stérung 
geschieht nur durch die Palpation einer zunehmend derberen Konsistenz und 
einer Imkompressibilitat der Tumoren. Die hyaline Degeneration stellt keinen 
Endzustand dar. Es kommt nicht selten zum Zerfall der Hyalinmassen und 
zur herdweisen Verfliissigung im Tumor, zu der sog. cystischen Er- 
weichung. Hierbei bilden sich wabige, vielkammerige fliissigkeiterfillte Hohl- 
raume im Tumor. Seine Konsistenz wird dementsprechend ganz weich elastisch. 
Die cystische Degeneration besitzt insofern klinische Bedeutung, als die diagnosti- 
sche Abgrenzung cystischer Myome von anderen Tumoren, besonders des 
Ovariums, schwierig sein kann. Auch die Unterscheidung gegeniiber dem jung- 
graviden Uterus ist haufig nicht leicht durchfiihrbar. Eine Fliissigkeitsanreiche- 
rung, ein echtes Odem, kann ferner infolge von Circulationsstérungen durch 
Stauung in dem Tumor zu stande kommen (Winter). Endlich kommen echte 
fliissigkeiterfillte Hohlraume bei Myoma lymphangiectaticum einer verhAltnis- 
maBig seltenen Bildung vor. Eine klinische Unterscheidung dieser Unterarten 
ist nicht méglich. Sie ist Sache der histologischen Diagnose. 

Als sozusagen physiologischen, in Abhangigkeit vom Mutterboden vor sich 
gehenden Riickbildungsvorgang miissen wir die im Klimakterium in der Mehr- 
zahl der Falle eintretende Atrophie der Myome auffassen. Genau wie im 
Uterus kommt es hier im Tumor zu starker Schrumpfung durch Verkleinerung 
und teilweises Zugrundegehen der Zellen. Die Riickbildung geht bis auf einen 
Bruchteil der urspriinglichen GréBe der Myome. Handelt es sich um Tumoren, 
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in denen schon vorher akute oder chronische Riickbildungsvorgange sich abge- 
spielt haben, so sind die Vorbedingungen fiir eine weitgehende Resorption der 
Tumorsubstanz offenbar nicht gut. Es kann dann zur Kalkinkrustation 
der Myome kommen. Solche ,,Uterussteine“ kénnen jeglicher klinischen Symptome 
entbehren und einen ebenfalls eine Art von Spontanheilung darstellenden End- 
zustand vorstellen. Nur in seltenen Fallen machen sie infolge ungiinstigen Sitzes 
und ihrer specifischen Schwere Symptome. 

Zeigt das Myom klinisch wie anatomisch alle Eigenschatten gutartiger 
Tumoren, so finden sich doch in Kombination mit ihm relativ haufiger 
maligne Neubildungen als mit Riicksicht auf die einfache prozentuale 
Wahrscheinlichkeit dieses Zusammentreffens zu erwarten ware. Die klinische 
Bedeutung dieser Koinzidenz liegt darin, daB die maligne Bildung unter Um- 
standen durch das Myom iiberdeckt werden und sich dem klinischen Nachweis 
entziehen kann. Bei der haufig konservativen therapeutischen Einstellung gegen- 
iiber dem Myom besteht so die Gefahr, daB der gleichzeitig vorhandene maligne 
Tumor gerade in einer Zeit unentdeckt bleibt, wo eine radikale Therapie noch 
Erfolg versprechen wiirde. 

Die Haufigkeit des Zusammentreffens von Myom und Sarkom, die 
sich in ihrem zelligen Aufbau sehr nahe stehen kénnen, ist Gegenstand einer 
groBen Anzahl von Arbeiten gewesen. Albrecht hat neuerdings in einer 
groBen Sammelstatistik alle die Statistiken zusammengestellt, in denen es sich 
um histologisch einwandfrei gestellte Falle handelte. Die Einzelwerte schwanken 
zwischen 1:9 und 5%, der Durchschnitt betragt 3%. Es handelt sich in diesem 
Falle um den Nachweis von Sarkom im Uterus, die unter der Diagnose Myom 
operiert wurden. Da nun aber nur 30—40% aller Myome zur Operation 
kommen, dagegen samtliche Sarkomfalle auf Grund ihrer schweren klinischen Er- 
scheinungen erfaBt werden kénnen, so erniedrigt sich nach Albrecht der Prozent- 
satz des tatsachlichen Zusammentreffens beider Neubildungen auf etwa 1% 
aller Myome. Das Sarkom entwickelt sich entweder in der Substanz des Myoms 
oder raumlich getrennt von ihm in der Schleimhaut oder der Muskulatur des 
Uterus. Natiirlich kann es auch in dem letzteren Falle noch sekundar in das 
Myom einwachsen. Unter 38 Sarkomen im myomatosen Uteri, = 2°4% von allen 
Myomfallen, fand Frankl in 17 Fallen mit Sicherheit, in 5 Fallen mit mehr 
oder weniger groBer Wahrscheinlichkeit den Ursprungsort der malignen Bildung 
im Myom. In 15 Fallen waren raumliche Beziehungen nicht vorhanden, wobei 
bemerkt wird, daB natiirlich auch hier ein kleiner iiberwucherter Myomkeim nicht 
mit Sicherheit auszuschlieBen ist. Ursprungsort der Neubildung ist also in 
mehr als der Halfte der Falle das Myom. Die Gefahr, besonders dieser FaAlle, 
liegt darin, daB weder durch Untersuchung noch durch Probeexcochleation die 
Diagnose des in der Tiefe des Tumors wachsenden Sarkoms zu stellen ist. Ledig- 
‘lich rasches Wachstum des Tumors, die hierdurch hervorgerufenen Spannungs- 
schmerzen und-eventuell schon friihzeitiges Auftreten von Kachexie und Ascites 
kénnen hier Hinweise geben. Blutung, Jauchung und die Méglichkeit aus 
excochleiertem Material Anhaltspunkte zu gewinnen, treten naturgemaB erst 
dann ein, wenn der Tumor bis zur Schleimhautoberflache durchgedrungen ist. 

Bei der Seltenheit dieser Koinzidenz ist die prozentuale Wahrscheinlichkeit 
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des Zusammentreffens dieser Umstande nicht groB. Sie ist in jedem Fall so 
gering, daB ein aktiveres und radikaleres Vorgehen in der Therapie der Myome 
nicht dadurch gerechtfertigt scheint. Auch die Erhéhung der Ovarialdosis bei 
der therapeutischen Bestrahlung auf die Sarkomdosis (Jmhduser) hat sich bis 
jetzt in gréBerem Umfange nicht eingebiirgert. 

Uteruscarcinom findet sich nach zahlreichen Statistiken (Olshausen, 
Hofmeier, Fehling, Winter u.v.a.) in durchschnittlich 3—4% aller myomatosen 
Uteri. Auffallend ist hierbei die iibereinstimmende Beobachtung aller Autoren, 
daB sich das Korpuscarcinom in Gemeinschaft mit Myom ebenso haufig, ja 
in manchen Statistiken sogar haufiger als das Collumcarcinom findet (271% 
Korpuscarcinom zu 1-°7% Collumcarcinom nach H. Albrecht, 1:2—15% Korpus- 
carcinom zu 2—2:5% Collumcarcinom nach R. Schréder). Da sonst die Haufig- 
keit des Korpus- im Vergleich zum Collumcarcinom sich wie 1 : 10, ja bis 1:15 
verhalt, ist also beim Myom eine auffallende relative Vermehrung des Korpus- 
carcinoms festgestellt. Dieses Phanomen ist bisher lediglich registriert, ohne 
daB es gelungen ware, Griinde dafiir zu finden. Die Bewertung der Zahlen aus 
verschiedenen Statistiken fiir den Vergleich ist allerdings auch nicht ohneweiters 
angangig, weil, wie Albrecht betont, zum mindesten das Lebensalter der be- 
fallenen Patienten beachtet werden mu8. Immerhin ist bemerkenswert, daf, 
trotzdem das 5. Lebensjahrzehnt diejenige Epoche ist, in der Collumcarcinom 
und Myom gleichzeitig ihre relativ gréBte Haufigkeit besitzen, sich diese Kom- 
bination nicht haufiger findet als Korpuscarcinom und Myom. Neuerdings hat 
nun Frankl auf Grund einer eigenen groBen Statistik Resultate erhalten, die 
von den bisher bekannten wesentlich abweichen. Er weist darauf hin, daB die 
Benutzung operativ gewonnener Myome allein fiir die Statistik insofern Fehler- 
quellen bietet, als hierbei die kleinen Myome, die sich in carcinomatésen 
Uteri finden, nicht miterfaBt werden. Frankl legt also seiner Statistik sein Gesamt- 
material von 1878 Myomfallen und 1036 Carcinomfallen zu grunde und findet 
72mal beide Affektionen kombiniert. Auf das Myom bezogen, ergibt das 3:8% 
Myom plus Carcinom, eine Zahl, die mit dem sonst in der Literatur nieder- 
gelegten noch iibereinstimmt. Von diesen 3°8% entfallen jedoch auf den Kérper- 
krebs nur 0°53%, auf den Collumkrebs 3°3%, also eine Zahl, wie sie sich der 
tatsachlichen Haufigkeit dieser beiden Neoplasmen nahert. Vom Carcinom aus- 
gehend findet er in 6°8% aller operierten Carcinome gleichzeitig Myom, wobei 
das Verhaltnis Korpus- zu Collumcarcinom etwa das gleiche bleibt. 

Steht also die erhéhte Haufigkeit des Zusammentreffens von Myom und 
Carcinom fest, so ist sie doch relativ zu gering, als daB an einen direkten 
ursachlichen Zusammenhang beider Tumoren untereinander gedacht werden kénnte. 
Das haufigste Vorkommen beider Geschwiilste in demselben Organ gibt uns viel- 
mehr lediglich ein Bild der erhéhten Tumorbereitschaft des Uterus tiberhaupt. 

Die Entstehung eines Carcinoms aus den Myomzellen kommt bei der 
Heterogenitat dieser beiden Bildungen naturgemaB nicht in Frage. Sie ist nur 
moglich in den seltenen Fallen von Adenomyom, in denen es sich um Tumoren 
mit epithelialen Einschliissen handelt. Es besteht demgema8 primar raumliche 
Trennung zwischen beiden Tumoren. Die Médglichkeit eines spateren sekun- 
daren gegenseitigen Einwachsens ist jedoch gegeben. 
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Bei dem Zusammentreffen von Myom und Collumcarcinom steht natur- 
gemaB der Symptomenkomplex des malignen Tumors im Vordergrunde. Seine 
Diagnostik bereitet im allgemeinen keine Schwierigkeiten. Weniger gtinstig 
liegen die Verhaltnisse beim Korpuscarcinom, da seine Hauptsymptome, Blutung 
und Tumorbildung, sich haufig nicht gegeniiber denen des submukésen Myoms 
abgrenzen lassen. In den Ausfiihrungen iiber die Diagnostik wird iiber diese 
Dinge noch zu sprechen sein. 

Von den Wirkungen des Myoms auf den Allgemeinkoérper mu 
als haufigstes und in die Augen fallendstes Symptom die AnAmie genannt 
werden. Je nach der Starke und der Dauer der vorangegangenen Blutungen 
kann diese sekundare Andmie verschieden stark auftreten. Neben leichten, nur 
durch das Hamoglobinometer feststellbaren Herabsetzungen des roten Blutfarb- 
stoffes sehen wir allerschwerste Formen mit allen anderen Zeichen der schweren 
sekundaren Anamie. Dieses sich klinisch als Myomb1lasse in einer wachs- 
bleichen Gesichtsfarbe und schwerster allgemeiner Mitgenommenheit dokumen- 
tierende Zustandsbild findet man nicht nur bei langandauernden atypi- 
schen Dauerblutungen, sondern auch im Intervall bei solchen 
Frauen, die nur starke und verlangerte, sonst aber regelmaBige Regelblutungen 
haben. Es sind das die Patienten, bei denen man sich nur schwer dem Eindruck 
entzieht, daB hier neben den Folgen des Blutverlustes noch eine besondere 
toxische Einwirkung des Myoms auf den Organismus vorliegen kénnte. Jedoch 
liegen objektive Anhaltspunkte, die fiir diese Annahme sprechen, bisher nicht 
vor. Veranderungen des Blutbildes finden sich, wie Untersuchungen an 
eigenem Material ergeben, auBer den mit der sekundaren Anamie in Verbindung 
stehenden nicht. Die Leukocytenzahlen sind normal, Erhohungen der 
Leukocytenzahlen deuten auf eine Kombination des Myoms mit entziindlichem 
ProzeB. Auch die Blutsenkung nach Linzenmeier zeigt beim un- 
komplizierten Myom normale Werte. Beschleunigung der Senkungszeit spricht 
auch hier entweder fiir das gleichzeitige Vorhandensein entziindlicher Verande- 
rungen oder maligner Neubildungen. 

In etwa */, der in klinische Behandlung kommenden Myomfalle bestehen 
subjektive Herzbeschwerden oder objektive Herzbefunde. Die haufigsten 
Klagen sind Herzklopfen, unregelmaBige Herztatigkeit, Atemnot, Unfahigkeit 
zu kérperlicher Leistung. Objektiv finden sich (relativ seltener) systolische Ge- 
rausche, Akzentuationen des ersten Aortentones, Verbreiterungen des Herzens 
nach links, relativ starke BeeinfluBbarkeit der Pulsfrequenz durch korperliche 
Bewegung. An anatomischen Veranderungen des Herzens von Myomtragerinnen 
sind beschrieben worden Lipomatose, Myofibrosis, braune Atrophie, fettige 
Degeneration, entziindliche Auflagerungen auf den Klappen. Hierzu kam, dafB 
in den Neunzigerjahren des vorigen und in den ersten Jahren des jetzigen Jahr- 
hunderts die Operationsmortalitat, das Vorkommen von Embolien 
und ,,Herztodesfallen“ bei Myomoperationen haufiger zu sein schien als bei 
anderen entsprechenden Eingriffen. Die Beobachtung dieser Kombination von 
Tatsachen wurde zuerst von Hofmeyer publiziert und wurde in der Folgezeit 
zum Gegenstand zahlreicher Arbeiten, in denen versucht wurde, das ,,M yo m- 
herz als ein specifisches durch die Einwirkung des Myoms entstandenes 
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Krankheitsbild hinzustellen. Besonderen Nachdruck bekamen diese Arbeiten da- 
durch, daB auch von hervorragender internistischer Seite (v. Miller) das Vor- 
handensein dieses Krankheitsbildes bestatigt wurde. Daneben fehlte es allerdings 
auch nicht an ablehnenden Urteilen. Aus den zahlreichen Arbeiten, 
die das Vorkommen des Myomherzens bestreiten, kénnen wir uns auf Grund 
unserer eigenen Erfahrungen in allen wesentlichen Punkten den Ansichten von 
Winter, Walthard, v. Jaschke, Franz und Zondek, H. Albrecht anschlieBen. Ein 
groBer Teil der beim Myom beobachteten Herzerkrankungen ist als Folge 
zustand der Anamie zu betrachten (Insuffizienz, anamische Gerdusche, 
Veranderungen der Schlagfolge). Die schweren pathologisch-anatomisch nach- 
gewiesenen Veranderungen stellen zufallige, nicht in Verbindung mit dem 
Myom stehende Kombinationen dar. Ein weiterer Teil entspricht einfach den 
Stérungen, wie wir sie im Klimakterium, relativ haufig auch bei sonst 
gesunden Frauen sehen. Es muB betont werden, dab Steigerungen des 
Blutdrucks bis etwa 140 mm Hg bei Frauen im Alter von 40 und dariiber 
nach unseren Erfahrungen tberhaupt nicht als pathologisch angesprochen 
werden kénnen. Sehr haufig kann es passieren, daB der Blutdruck bei Frauen 
dieses Alters, wie Zondek nachwies, bei mehrmaligen Messungen schwankt, von 
psychischen Einfltissen abhangig ist, also ein einmal gemessener héherer Wert 
noch nicht viel besagt. Zieht man dann noch die Falle, deren Hochdruck durch 
Arteriosklerose oder andere primare Erkrankungen erklart ist, ab, so werden 
kaum Falle iibrig bleiben, in denen das Myom fiir die Erklarung dieser Er- 
scheinungen herangezogen werden muBte. Auch der Versuch Strassmanns aut 
Grund von Perkussionsbefunden und Blutdruckmessungen an einem relativ 
geringen Material, das ,,Myomherz“ und den ,,Myomblutdruck“ zu restituieren, 
hat nichts Uberzeugendes. Die Erklarung einer relativ gréBeren Operations- 
mortalitat durch das Myomherz, wie sie von Aalteren Autoren gebraucht wird, 
kommt ebenfalls heute nicht mehr in Frage, da heute — bei verbesserter 
Technik — die Resultate dieser Operation nicht schlechter sind als die jeder 
anderen entsprechenden Laparotomie (v. Jaschke). Die Zeichen echter Ent- 
ziindung der Herzklappen, die sich gelegentlich bei Sektionen fanden, sind endlich 
mit Sicherheit nicht auf das Myom, sondern auf eine gleichzeitige Infektion 
zuriickzufiihren. 

Die Frage der Wechselbeziehungen zwischen Struma und Myom wurde 
bereits vorher erdrtert. Von sonstigen Einfliissen des Myoms auf den allge- 
meinen Kérper waren noch Circulationsstérungen, Stauungen, 
Varix- und Odembildungen der unteren Extremitat zu nennen, die dann 
zu stande kommen, wenn ein im kleinen Becken fixiertes Myom einen Druck auf 
die groBen GefaBstamme ausiibt. 

Bleibt ein Myom unbehandelt, so kann es sich im Klimakterium mit 
Aufhéren der Menstruation vollstandig zurickbilden. Geht das 
Wachstum unbegrenzt tiber diese Zeit hinaus, so handelt es sich bereits, auch 
bei histologischer Gutartigkeit, um einen Ubergang zum Myosarkom. Das 
Tempo des Wachstums ist ganz verschieden, im allgemeinen dauert die Ent- 
wicklung eines groBen Myoms viele Jahre. Unbegrenztes GréBenwachstum des 
Myoms kann schlieBlich, wenn keine anderen Stérungen eintreten, zur M y 0 m- 
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kachexie fihren, einem Zustandsbild, das in Analogie mit der auch durch 
andere Tumoren bedingten Kachexie zu stellen ist. 


5. Myom und Schwangerschaft. 

Uber die Beziehungen des Myoms zur Sterilitat wurde bereits gesagt, 
daB in Ubereinstimmung mit H. Albrecht Beobachtungen an unserem eigenen 
Material nicht fiir einen unmittelbaren Zusammenhang dieser beiden Zustande 
sprechen. Ausnahmen machen lediglich die Falle, in denen Myome an einer oder 
an beiden Tubenecken sitzen und das Tubenlumen mechanisch ver- 
schlieBen oder in denen intraligamentér entwickelte Tumoren zu einer 
starken Verlangerung und Dehnung der Tube und so ebenfalls praktisch zu 
einer Unwegsamkeit der Tube und zu einer Behinderung der Tubenperistaltik 
fiihren. Eine Erschwerung der Eieinbettung tritt auch dann ein, wenn sub- 
mukése Myome die Schleimhaut vordrangen und stark verdiinnen oder wenn 
sich Entziindungsherde in der Schleimhaut etablieren und sie ungeeignet fur 
die Eiimplantation machen. Eine Sterilitat, die letzten Endes auch dem Myom 
zur Last zu legen ist, kommt endlich dadurch zu stande, wenn bei entziindlichen 
Erkrankungen durch Keimascension vom Endometrium aus die Tube undurch- 
gangig wird. 

Die gleiche Lokalisation der Myome, die eine Undurchgangigkeit der Tube 
bedingt, erlaubt unter Umstanden vor vdlliger Erreichung dieses Effekts zwar 
den kleineren und leichter beweglichen Spermatozoen noch den Durchgang, ist 
aber fiir das gréRere und nur passiv bewegliche Ei bereits undurchgangig, oder 
verlangert die Eiwanderung so, daB8 es zur vorzeitigen Insertion in der Tube 
kommt. Falle von Tubargraviditat in Verbindung mit Myom fehlen 
daher in keinem gréSeren klinischen Material. 

Kommt es auf der durch Myome verdiinnten Schleimhaut zur Eiein- 
bettung, so werden neben normalem Ablauf der Generationsvorgange 2 Arten 
der Stérung beobachtet: Friihzeitige Aborte werden dadurch hervor- 
gerufen, daB bei den dauernd durch den Fremdkérperreiz des Myoms angeregten 
Uteruscontractionen das Ei nicht die Ruhe zur Implantation hat. Ernahrungs- 
stérungen des Eies, dessen Vascularisation auf der atrophischen zur 
Deciduabildung unfahigen Schleimhaut ungeniigend ist, konnen den gleichen 
Fffekt haben. Kommt es nicht zum Abort, so besteht die Méglichkeit, da8 die 
Zotten die Schleimhautgrenze iiberschreiten und in die darunterliegende Mus- 
kulatur des Uterus oder des Myoms einbrechen (Freund und Hitschmann, 
Hinselmann). Es kommt so zur echten Placenta acreta. Die Entwicklung 
des Kindes kann hier zwar ohne Storungen verlaufen, jedoch die Nachgeburts- 
periode gibt AnlaB zur Placentarretention und zu lebensgefahrlichen und unter 
Umstanden nur durch die Exstirpation des Uterus zu beseitigenden Blutungen. 

Bei interstitiellen und submukésen Myomen kann die Schwangerschaft ohne 
Stérungen verlaufen. Die Myomnekrose tritt jedoch schon in diesem Teil 
der Gestationsperiode haufiger als in der Norm auf. Der Grund, daf8 trotz guter 
Durchblutung des Uterus eine Nekrose auftreten kann, liegt offenbar darin, daB 
Wachstum der Frucht und Dehnung der Uterusmuskulatur zu Dislokationen 
und Achsendrehungen des Tumors fiihren kénnen. Hierbei kommt es dann, wie 
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vorher schon ausgefiihrt, leicht zur Drosselung eines oder mehrerer GelaBe und 
so zur totalen und partiellen Nekrose. Die Symptomatologie entspricht hier dem 
auch bei Nichtgraviden beobachteten gleichen Zustandsbild. Die Geiahrlichkeit 
ist durch Kombination mit der Schwangerschaft und die Méglichkeit des Abortes 
naturgemaB eine groBere. Die relativ gréBte Haufigkeit hat dieses Zustandsbild, 
wie bereits vorher betont wurde, im Wochenbett, weil hier sowohl die 
Drosselung der Blutzufuhr wie die Dislokation des Tumors am gréBten sein 
kann. Diese Vorgange sind von verschiedenen Autoren bei wiederholten Unter- 
suchungen direkt beobachtet worden und als Wanderung des Tumors beschrieben 
(H. R. Schmidt), Auch die Infektionsméglichkeit des Myoms ist 
post partum die gréBte, weil hier ja physiologischerweise das ganze Cavum 
uteri mit Keimen besiedelt wird. 

In der Geburt selbst kénnen durch das Vorhandensein von Myomen da- 
durch Stérungen entstehen, daB der Uterusmuskulatur die Kraft zu regelrechten 
Wehen fehlt, weil sie zu stark durch multiple Tumoren aufgefasert ist (Wert- 
heim). Diese Einwirkung kommt sowohl auf die Geburtswehen zustande und 
wirkt sich besonders auch in atonischen Zustanden post partum aus. 
Endlich kénnen in seltenen Fallen groBe, im unteren Uterinsegment entwickelte 
Tumoren in der Eréffnungsperiode vor dem Kopf ins Becken eintreten und die 
Geburt per vias naturalis verhindern. Handelt es sich hier um grofe, derbe 
Tumoren, kann auch bei innerer Untersuchung der Tumor unter Umstanden 
mit dem Kopf oder dem Steif des Kindes verwechselt werden (Hammerschlag, 
Rojas). 

6. Diagnose und, Difienentialdvascnose 

Die Diagnose des Myoms ist in den Fallen leicht, in denen der Uterus 
durch multiple, derbe, interstitielle und subserése Tumoren von verschiedener 
Gr6Be in seiner Form stark und unregelmaBig verandert ist. Hier wird die ein- 
fache bimanuelle Palpation in einwandfreier Weise den Befund klaren 
kénnen. Nicht ohneweiters erfolgreich wird diese Methode dann sein, wenn es 
sich um einzelne interstitielle oder submukése Myome handelt, die die Gestalt 
des Uterus in gleichmaBig kugeliger Weise verandern, Handelt es sich um sehr 
derbe Tumoren, kommt man auch hier noch zum Ziel. Liegt aber ein weicher, 
leicht kompressibler, gleichmaBig vergréBerter Uterus vor, so kann die Unter- 
scheidung gegeniitber der Graviditat schwer sein, wenn es sich um eine 
VergréBerung des Uterus bis zu einem Mae handelt, in dem auch die Gravi- 
ditat noch nicht mit Sicherheit nachweisbar ist. Eine Anzahl von wahrschein- 
lichen Schwangerschaftszeichen kénnen sich auch im myomatésen Uterus finden. 
Die Muskulatur des Myoms kontrahiert sich bei der Palpation, zeigt nicht selten 
den gleichen Konsistenzwechsel wie der schwangere Uterus. Unregelmafige Aus- 
buchtungen, die sogenannte Piskaéeksche Ausbuchtung, kann durch ein Myom 
vorgetauscht werden. Auch eine livide Verfarbung der Portio kommt beim Myom 
vor. Allerdings ist die Auflockerung und Erweichung des Scheidenteils beim 
Myom meist nicht so ausgesprochen vorhanden wie in der Schwangerschaft. 
Auch fehlt fast immer eine livide Verfarbung der Scheide. Gewisse Anhalts- 
punkte zur Unterscheidung kénnen zuweilen durch die Palpation der Abgangs- 
stellen der Adnexe und der Ligamenta rotunda gegeben sein. Das Hoher- 
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und Auseinanderriicken dieser Bildungen geht am schwangeren Uterus etwa 
symmetrisch vor sich. Das Myom zieht je nach seinem Entwicklungsort diese 
Korper unter Umstanden gar nicht, unter Umstanden ganz ungleichmaBig in 
die Héhe. Aber selbst bei Beriicksichtigung aller bisher genannten Punkte kann 
die Ahnlichkeit zwischen myomatésem und gravidem Uterus so weit gehen, da 
eine sichere Differentialdiagnose ohne Zuhilfenahme der Anamnese 
noch nicht einmal intra operationem bei eréffneter Bauchhéhle méglich ist. 
Diagnostisch von Wichtigkeit ist also hier besonders die Blutungsanamnese. Jedoch 
ist auch hier zu bedenken, daB die Angaben gerade von graviden Frauen mit 
gré8ter Vorsicht aufzunehmen sind, weil haufig hinter den Klagen itiber die ver- 
schiedenartigsten Beschwerden der Wunsch nach Unterbrechung einer un- 
erwunschten Graviditéat steht. Fir die Priifung der Angaben, ob starkere 
Blutungen vorausgegangen sind, wird sich die Untersuchung des Hamoglobin- 
gehaltes und der Erythrocytenzahl des Blutes mit Erfolg verwerten lassen. Sind 
AmenorrhéGe und subjektive Schwangerschaftsbeschwerden tatsachlich vor- 
handen, so muB endlich noch beriicksichtigt werden, daB das Myom am haufig- 
sten bei Frauen in der Nahe des Klimakteriums ist. Eine Amenorrhée 
k6énnte also auch das erste Zeichen des Klimakteriums sein, subjektive Schwanger- 
schafisbeschwerden werden sich bei angstlichen Patientinnen dann leicht ein- 
stellen. Hier kann als Hilfsmittel noch die biologische Schwangerschaftsdiagnose 
herangezogen werden, jedoch unter Beobachtung der Tatsache, da8 auch hier 
keine der anzuwendenden Methoden mehr als 80% Wahrscheinlichkeit gibt. 
Sondierung des Uterus und Uterographie (Henkel), die an sich beide 
Klarung bringen kénnten, diirfen wegen der Gefahr der Abortprovokation 
nicht angewendet werden, sobald die Graviditat differentialdiagnostisch in 
Frage kommt. 

Fir das Zusammentreffen von Myom und Graviditat gilt naturgemaB 
die Kombination der fiir beide Zustande specifischen Symptome. Zu beriicksichtigen 
ist, daB partielle Contractionszustande in der Muskulatur des schwangeren 
Uterus ein Pseudomyom vortauschen kénnen (A. Meyer). Mehrmalige 
bimanuelle Palpation wird vor diesem Irrtum bewahren. Ein an sich sehr typi- 
sches Tastbild, das mit dem Myom verwechselt werden kann, ergibt der gravide 
Uterus bicornis, wenn ein Horn durch das wachsende Fi vergréfBert ist und 
daneben das kleinere derbe nichtgravide Horn gefithlt wird. Ganz atypische und 
nur unter sorgfaltiger Beritcksichtigung der Blutungsanamnese zu klarende 
Bilder kann die Kombination mit Extrauteringraviditat ergeben. 

Die Abgrenzung gegeniiber dem Ovarialtumor kann schwierig sein, 
wenn es sich um subserése gestielte Myome handelt. Meist wird jedoch die Fest- 
stellung des unveranderten Corpus uteri und seiner weniger festen Verbindung 
mit dem Tumor die Méglichkeit der Unterscheidung des Cystoms ergeben. Auch 
die gelegentlich vorhandene gréBere Derbheit und vor allem die héckerige Ober- 
flache des Uterus beim Myom gibt Unterscheidungsmerkmale. 

Die Frage der passiven Beweglichkeit der Tumoren spielt insofern eine 
Rolle, als bei Bewegungen des Tumors sich bei Myomen bei gleichzeitiger Palpa- 
tion von der Vagina aus die Portio mitbewegt, beim Ovarialtumor nicht. Eine 
Fixation des Tumors selbst im kleinen Becken infolge intraligamentaren Wachs- 
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tums kann ebenso beim Ovarialcystom wie beim Myom vorkommen, bildet also 
kein Unterscheidungsmerkmal. Fiihlt man derbe, héckerige, dem Uterus breit 
anliegende Tumoren, eventuell mit parametraner Exsudation, mu$ man neben 
der Entziindung an das Ovarialcarcinom denken. 

Gerade die Adnexentziindung findet sich, wie schon bemerkt, 
auBerordentlich haufig zusammen mit dem Myom. Das Tastbild ist hier natur- 
gemaB sehr variabel. Druckschmerzhaftigkeit, eventuell Temperaturen, Leuko- 
cytose, Beschleunigung der Blutsenkung miissen als diagnostische Hilfsmittel 
herangezogen werden. 

Die Diagnostik der sekundaren regressiven Veranderungen im 
Tumor selbst ist aus den im vorhergehenden gegebenen klinischen Zeichen im 
allgemeinen nicht schwierig. Starker Druckschmerz, reflektorische Bauchdecken- 
spannung, schwere Allgemeinsymptome, erschweren hier allerdings vielfach eine 
bis ins einzelne gehende Diagnose. Die véllige Klarung des Befundes erfolgt 
dann erst, wenn die durch den Ernst des Zustandes gebotene sofortige Laparo- 
tomie vorgekommen ist. 

Die Differenzierung von palpatorisch festgestellien 
Uterustumoren in submukése, intramurale und subserése Myome ist nach 
Méglichkeit anzustreben, weil sie fiir das therapeutische Handeln von groBer 
Wichtigkeit ist. Bem submuk6sen Myom schwanken die diagnostischen 
Méglichkeiten je nach Lage des Falles stark. Ist seine AusstoBung bereits bis 
zur Eréffung des Cervixkanals gediehen oder ist das Myom bereits in die Scheide 
geboren, so wird die Diagnose bei der Zuganglichkeit des Tumors fiir den pal- 
pierenden Finger keinerlei Schwierigkeiten machen. Hier handelt es sich nur 
noch um die Abgrenzung gegen das seltenere Portiomyom, die bei Verfolgung 
des Stieles ohneweiters méglich ist. Schwieriger ist die Diagnose, wenn das sub- 
mukése Myom noch nicht von der Vagina aus zugangig ist. Hier ist daran zu 
erinnern, daB sich vornehmlich bei dieser Form des Tumors aus den im vor- 
stehenden dargelegten Griinden relativ am haufigsten unregelmaBige Blutungen 
finden. Wenn die sorgfaltige Aufnahme der Regelanamnese mittels Kaltenbach- 
schen Schemas ein Regelbild ergibt, wie es in den Kurven Fig. 84—86 dargestellt 
ist und gleichzeitig palpatorisch eine entsprechende regelmaBige oder unregel- 
maBige kugelige VergréBerung des Uterus festgestellt werden kann, so kann man 
in erster Linie an eine durch ein submukéses Myom verursachte En do- 
metritis- oder Kapselblutung denken. GleichmaSig vergréferte 
kugelige Uteri in Verbindung mit der gleichen Blutungsanamnese, wie im 
Schema Fig. 85 u. 86, kommen auBer bei Myomen auch beim Korpuspolypen 
und beim Korpuscarcinom vor. Beim Schema Fig. 86 gesellen sich 
differentialdiagnostisch zu diesen Affektionen noch der inkomplette Abort und die 
Metropathia haemorrhagica, ohne daB es in jedem Falle moglich 
ware, diese Affektionen klinisch ohneweiters zu trennen. Zu denken ist auch, daf 
alle diese Affektionen in Verbindung mit dem Uterusmyom vorkommen 
kénnen. Hier ist als weiteres diagnostisches Hilfsmittel die Probeabrasio 
notwendig, die am besten in Narkose vorgenommen wird, damit eine sorgfaltige 
Untersuchung bei véllig entspannten Bauchdecken vorausgeschickt werden kann. 
Nach Dilatation des Cervicalkanals wird zunachst eine Austastung des 
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Cavum uteri mit einer dicken Sonde vorgenommen. Die an sich noch er- 
wiinschtere Austastung mit dem Finger 1aB8t sich meist nicht durchfithren, da 
es nicht gelingt, den Cervicalkanal in einer Sitzung auf Fingerdurchgangigkeit 
zu dehnen. Auch wird dem geiibten Untersucher die Sonde gentigende Resultate 
ergeben, so daB er auf die fiir die digitale Untersuchung notwendige 24stiindige 
Vordilatation durch Einlegung von Laminariastiften verzichten kann. Die Sonde 
hat die Aufgabe, Vorbuckelungen der Schleimhautwand und starkere Ver- 
ziehungen des Cavum uteri zu diagnostizieren. Wird entweder die Vorderwand 
oder die Hinterwand durch ein etwa apfelgroBes Myom ganz gleichmafig vor- 
gedrangt, so kann hier diese Methode im Stich lassen. Vielleicht ist hier die 
neuerdings von Mikulicz-Radecki und Freund beschriebene Uteroskopie im 
stande, diese Liicke auszufiillen. Hauptzweck der Abrasio ist, Material zur 
histologischen Diagnose zu gewinnen und so das Carcinom, den 
Polypen, die glandulare Hyperplasie mit Sicherheit auszuschliefen. Typische 
Schleimhautveranderungen beim Myom gibt es nicht. Eine phasengerechte oder 
eine entziindete Schleimhaut wird unter Ausschlu8 der iibrigen Erkrankungen 
fiir die Myomdiagnose verwertbar sein. 

Die Abrasio ist beim submukésen Myom nicht ohne Gefahren, weil schwere 
Blutungen durch Kapselverletzungen entstehen kénnen und auch leicht Infek- 
tionen eintreten konnen. Trotzdem wird man sie als diagnostischen Ein- 
griff in den Fallen nicht entbehren kénnen, in denen iiberhaupt noch nicht 
sichersteht, ob ein Myom vorhanden ist oder eine andere Erkrankung. Ihre 
Gefahrlichkeit wird auch dadurch herabgemindert, daB bei Bestatigung der 
Diagnose des submukésen Myoms baldigst die kausale Therapie, die Exstir- 
pation des Uterus angeschlossen wird. Naturgema8 kénnen auch beim sub- 
mukésen Myom nur einfach verstarkte und regelmaBige Blutungen vorkommen. 
Es stellt zusammen mit dem intramuralen Myom weitaus das Haupt- 
kontingent der Menorrhagien. 

Das subserése Myom entbehrt jeder Einwirkung auf den Regel- 
verlauf, aus naheliegenden Griinden, weil weder die Schleimhaut irgendwie in 
Verbindung mit dem Tumor steht noch die Muskulatur durch die extensiv 
wachsende Neubildung in ihrer Contractionsméglichkeit beeintrachtigt ist. 


7. Therapie. 

Vorbedingung fir jede Myomtherapie ist das Vorhandensein 
subjektiver durch den Tumor verursachter Beschwerden 
bei der Patientin. Die objektive Feststellung des Vorhandenseins von Myom 
ergibt noch in keiner Weise die Notwendigkeit einer Behandlung. Die grofe 
Haufigkeit seines Vorkommens zeigt ja, daB in vielen Fallen keinerlei Beein- 
flussung des Gesundheitszustandes der Tragerin erfolgt. Dazu kommt, dab das 
Wachstum der Tumoren meist nur eine begrenzte Zeit dauert, daB mit dem 
Klimakterium in der Regel Wachstumsstillstand und Riickbildung, also 
eine Art Spontanheilung eintritt. Auf der anderen Seite darf nicht ver- 
kannt werden, daB die Myomtragerin, auch wenn die Tumoren bis zum Moment 
der Feststellung symptomlos geblieben sind, doch auf Grund dieser Anomalie 
bestimmten Gefahren ausgesetzt ist. Aus diesem Grunde bedarf die Frau, bei 
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der Myome festgestellt sind, zwar nicht der Therapie, wohl aber einer reg el- 
maBigen arztlichen Uberwachung. 

Die Tendenz des Organismus zur Spontanheilung des Myoms tritt auch 
sonst im Verlauf der Erkrankung zu tage. Die Bildung des submukésen Myoms, 
seine Abgrenzung gegen die Muskulatur, seine Stielbildung, seine Geburt durch 
den Cervixkanal und endlich seine véllige AbstoBung werden als folgerichtige 
Ereignisse einer Spontanheilung geniigend haufig beobachtet. Auch durch die 
Stielung des subserés wachsenden Tumors wird ein Zustand erreicht, indem 
eine wesentliche Beeintrachtigung der Muskelfunktion nicht mehr stattfindet. 

Die Indikation zum therapeutischen Vorgehen ist demgema8 durch 
das Vorhandensein von krankhaften, durch die Myome verursachten Er- 
scheinungen gegeben: Durch die Blutungen mit ihren Folgezustanden, durch 
Schmerzen und vor allem durch die schweren bei akuten Ernahrungsstérungen 
der Tumoren eintretenden Allgemeinsymptome. Die Erzielung der Heilung wird 
durch zwei demselben Endzweck dienende Methoden versucht: 

1. Die Entfernung der Tumoren durch chirurgische Eingriffe; 

2. die vorzeitige Ausschaltung der Ovarialfunktion zur Er- 
zielung von Amenorrhée und zur Anregung der Tumorriickbildung. 

Das zweite Verfahren, die Kastration, ist das Altere von beiden. Es 
wurde nach dem Vorgange Hegars in den Achtzigerjahren des vorigen Jahr- 
hunderts operativ vorgenommen und hatte in gut 80% der Falle Erfolg und 
die fiir die damaligen Zeiten geringe Mortalitat von 7%. Mit der Besserung 
der chirurgischen Technik und der Asepsis wurde sie durch die direkte 
chirurgische Inangriffnahme der Myome verdrangt, um dann im 
2. Jahrzehnt unseres Jahrhunderts, wieder in der Hauptsache durch die Initiative 
des Freiburger Klinikers, diesmal Kroenig, in Form der R6ntgenkastra- 
tion wiederzuerstehen. Schien es zeitweise so, als ware die Strahlentherapie 
berufen, jeden chirurgischen Eingriff bei Myom unnotig zu machen (Seitz), so 
la8t sich heute sagen, daB beide Behandlungsmethoden neben- 
einander ihr wohlbegriindetes Indikationsgebiet haben. 
Die Abgrenzung der Gebiete gegeneinander schwankt in den einzelnen Verdffent- 
lichungen bis zu einem gewissen Grade. Uber ihre Prinzipien herrscht jedoch 
bei der Mehrzahl der Autoren Einigkeit. Ein Vergleich beider Therapien ist 
wegen ihres verschiedenen Indikationsgebietes und ihrer heterogenen Wirkung 
nicht ohneweiters méglich. 

Der groBe Vorzug der ROntgentherapie besteht darin, da® eine 
primare durch den Eingriff verursachte Lebensgefahr fortfallt. Sie ist im 
Gegensatz zu jedem chirurgischen Eineriff lebenssicher und stellt so auch 
gegeniiber der alten Hegarschen Therapie einen bedeutenden Fortschritt dar. 
Ihr Nachteil gegentiber der chirurgischen Therapie besteht darin, daB ihr Heil- 
effekt erst mehrere Wochen bis Monate nach der Applikation in Erscheinung 
tritt und daB ihr bestimmte unvermeidliche Nebenwirkungen anhaften. 

AusschlieBlich operativ miissen demnach alle Falle behandelt 
werden, in denen die sofortige Behebung einer akuten durch das 
Myom hervorgerufenen Gesundheitsstérung aus vitalem 
Interesse notwendig ist. Stieldrehung subserdser und Nekrose 
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subseréser und intramuraler Tumoren sind hier in erster Linie zu nennen. Die 
schweren Allgemeinsymptome dieser Erkrankung sind in ihrer ersten Phase 
durch lokale GefaBstérungen und die hierbei entstehenden toxischen Produkte 
des autolytischen EiweiBzerfalls bedingt. Eine Entfernung nekrotischen Gewebes 
fuhrt mit einem hohen MaB von Sicherheit zur Heilung. Beim langeren Bestehen 
der Erkrankung, wenn erst eine sekundare Infektion und eine Verjauchung 
Platz gegriffen hat, wenn die Infektion bereits den Uterus tiberschritten hat und 
Parametrien und Peritoneum betroffen sind, verschlechtert sich die Operations- 
prognose fortschreitend rasch. In jedem Stadium sind aber ihre Erfolge noch 
besser als die der Strahlentherapie oder einer anderen abwartenden Behandlung. 
Die Notwendigkeit in diesen Fallen, durch Eréffnung der Bauchhéhle die fiir eine 
kausale Therapie notwendige Ubersicht zu gewinnen, ist auch dadurch 
gegeben, daB durch die klinische Untersuchung nicht immer mit Sicherheit das 
Bestehen einer anderen ebenfalls chirurgische Therapie erfordernden Erkran- 
kung ausgeschlossen werden kann. Die intraperitoneale Kapsel- 
blutung des subserésen Myoms kann ahnliche Symptome machen. Das Myom 
kann ferner einen Nebenbefund darstellen, wahrend die akuten Symptome 
durch eine Tubargraviditat, die Perforation eines Pyovars, 
einer Pyosalpinx oder der Appendix hervorgerufen werden. Auch die 
Kombination von Ernahrungsstérungen des Myoms mit Graviditat be- 
diirfen chirurgischer Behandlung. In allen diesen Fallen ist die Gefahr des 
Eingriffes viel geringer als die Gefahr des Abwartens. 

Prinzipiell chirurgisch in Angriff zu nehmen sind alle submukosen 
Myome. Eine Strahlenbehandlung kommt hier nicht in Frage, weil die 
Blutung als Kapselblutung oder Entziindungsblutung nicht in Abhangigkeit 
von der Ovarialfunktion verlauft und infolgedessen durch Kastration auch 
nicht sicher gestillt wird. Der Eingriff gestaltet sich hier leicht, wenn das 
Myom bereits teilweise oder ganz geboren ist, also auf vaginalem Wege 
zuganglich ist. Hier wird das Myom mit einer Hakenzange angefaBt und es 
wird versucht, es méglichst durch einfaches Abdrehen zu entfernen. Even- 
tuell mu® vorher eine Hysterotomie vorgenommen werden. Gelingt die 
Abdrehung nicht, wird das Myom mit der Schere unter Leitung des Fingers, 
oder wenn moglich des Auges, abgetragen. Hierbei ist zu beachten, dab man sich 
nahe am Tumor halt und nicht zu weit in die Uterusmuskulatur eingeht, da be- 
sonders bei vom Fundus ausgehenden Tumoren die Uteruswand invertiert und 
in den Stiel miteinbezogen werden kann. Trennt man in diesen Fallen zu hoch 
ab, so entsteht eine perforierende Verletzung der Uteruswand, die 
bei der fast immer gleichzeitig vorhandenen Infektion des Cavum uteri natur- 
gemaB AnlaB zu betrachtlichen Komplikationen geben kann. Bei Koinzidenz von 
Abort oder Geburt mit submukésem Myom kann das schonendste Verfahren, 
eventuell in einer vorsichtigen Auslésung des Tumors aus der Muskulatur mit 
dem Finger oder mit der stumpfen Schere geschehen. Die entstehende Blutung 
ist in allen Fallen nicht itbermaBig stark. Sie wird bei Zuganglichkeit der Ab- 
tragungsstelle durch Umstechung oder Thermokauterisation gestillt, im Bedaris- 
falle ist eine Uterustamponade fiir héchstens 12 Stunden zu machen. 

Ist das Myom nicht von der Vagina aus direkt tastbar, steht aber bei 
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bimanueller Palpation die Diagnose der multiplen Myome fest, so nehmen 
wir dann an, daB einer dieser Tumoren submukés sitzt, wenn unregel- 
maBige Blutungen auferhalb der Menstruation bestehen oder ein regel- 
maBiger Regelablauf iiberhaupt nicht erkennbar ist. Ich verweise hier wieder 
auf die Diagramme Fig. 84—86. Die Therapie ist dementsprechend ebenfalls 
chirurgisch und besteht in der operativen Entfernung der Tumoren durch 
Laparotomie. Kleinere submukése Myome bei mobilem Uterus eignen sich auch 
auBerdem gut fir die vaginale Totalexstirpation. 

Es besteht hier im Einzelfalle eine gewisse Méglichkeit, daB die Blutung nicht 
durch ein submukéses Myom, sondern durch eine neben den interstitiellen und 
subserdsen Tumoren bestehende Metropathia haemorrhagica (R. Schréder) oder 
Endometritis oder durch ein Korpuscarcinom hervorgerufen war. Ein Schaden 
entsteht hier nicht, da auch in diesen Fallen die Indikation der Operation durch- 
aus gegeben ist. Amputiert man supravaginal, ist es nur notwendig, sogleich 
nach Entfernung den Uterus durch eine Hilfsperson aufschneiden zu lassen, 
damit ein im Korpus sitzendes Carcinom der Beobachtung nicht entgeht. In 
diesem Falle ist es leicht, die Cervix uteri eventuell noch nachtraglich mitzu- 
exstirpieren. Handelt es sich um einen gleichmaBig vergroéBerten 
Uterus bei unregelmaBigen Blutungen, bei dem die bimanuelle Palpation nur 
den Verdacht auf Myom ergibt, so ist, wie schon im diagnostischen Teil aus- 
gefiihrt wurde, zunachst die Probeabrasio vorzunehmen. Bestatigt sich 
die Diagnose, so ist die Exstirpation der Uterus anzuschlieBen. 

Die Myotomie, und zwar moglichst nur die Enucleation, ist weiter bei 
allen durch das Myom verursachten Druckbeschwerden indiziert. Hier 
kénnen relativ kleine intramurale und subserése Tumoren bei ungiinstigem Sitz 
bereits eine Laparotomie notwendig machen, besonders dann, wenn sie, wie vor- 
her beschrieben, den Blasenboden vordrangen. 

Prinzipiell operieren wir ferner alle Myome, die gréBer als ein 
kindskopf sind. Die strahlentherapeutische Beeinflussung von Tumoren 
dieser GréBe ist unsicher. Ihre Riickbildung selbst bei eingetretener Amenorrhée 
ist haufig nicht so, daB mit Sicherheit Stérungsméglichkeiten ausgeschlossen 
werden, und die Patientinnen arbeitsfahig werden. Eine weitere Indikation fiir die 
chirurgische Behandlung bieten die Myome (Myosarkome), die weiter- 
wachsen, trotzdem sich die Tragerin im Klimakterium befindet. Eine 
Strahlentherapie kommt hier naturgemaB iiberhaupt nicht in Frage, weil ja die 
Ovarien bereits inaktiv sind. Hier ist besonders aus dem Grunde zu operieren, 
weil in diesen Fallen ein starker Sarkomverdacht besteht. 

Handelt es sich in den bisher angezogenen Fallen um Indikationen, in 
denen die chirurgische Therapie entweder die einzig mégliche war oder 
wenigstens bedeutende und ins Auge springende Vorziige gegeniiber der Radio- 
therapie aufwies, so mu tiber die nachste Gruppe, die von uns, ebenfalls in 
Ubereinstimmung mit einer groBen Anzahl von Autoren, chirurgisch behandelt 
wird, gesagt werden, daB der beabsichtigte Erfolg, die Ausschaltung der Krank- 
heitssymptome auch durch die Bestrahlung erreicht werden kann. Unsere Ab- 
lehnung der Therapie erfolgt hier aus dem Grunde, weil mit ihr im Gegensatz 
zur chirurgischen Therapie gewisse nicht leicht zu bewertende Nebenwirkungen 
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untrennbar verbunden sind. Es handelt sich um die Mehrzahl der vorkommenden 
Myome, Tumoren bis zu Kindskopfgr6é8e von intramuralem und subserdsem 
Sitz, die als alleiniges Symptom eine verlangerte und verstAarkte, 
aber regelmaBige Regelblutung und eine hierdurch begriindete 
sekundare Anamie machen. (Die Verlangerung und Verstarkung der 
Regel allein ohne Anamie wiirde hier zunachst nur die Anwendung uteruskontra- 
hierender Mittel notwendig manchen.) Bestrahlen wir in diesen Fallen die 
Ovarien, so kommt es zur Amenorrhée, also zum Aufhdren der Symptome. 
Gleichzeitig setzen wir aber ein vorzeitiges Klimakterium und damit den ganzen 
Komplex der sog. Ausfallserscheinungen, Amenorrhée, aufsteigende 
Hitze, Kongestionen, Herzklopfen, Schweife, Schlaflosigkeit, psychische Altera- 
tionen, Beschwerden, die je nach Veranlagung der Patientin qualender sein 
konnen als die vorher durch das Myom verursachte Anamie. Diese Beschwerden 
treten um so schwerer auf, je jiinger die Frau ist. Man wird sie mit in Kaut 
nehmen kénnen und auch darauf rechnen kénnen, da sie verhaltnismaBig 
geringer sein werden, wenn es sich um Patientinnen handelt, die in ihrem 
Lebensalter dem Klimakterium nahestehen. Bei Frauen, die das 40. Jahr noch 
nicht erreicht haben, soll man sich jedoch klar machen, daB hier die operative 
Behandlung die Chance bietet, das Leiden ursachlich 
zu behandeln und diese stérenden Nebenwirkungen teil- 
weise oder ganz zu vermeiden. 

Die operative Eréffnung der Bauchhohle gibt in diesen Fallen die Méglich- 
keit zu individualisierenden Operationen. Géistig sitzende 
Myome kann man enucleieren. Die Durchfithrung dieses Eingriffs ist 
wegen der guten Abgrenzung der Myome gegen ihre Umgebung fast immer 
leicht durchfithrbar. Die Muskulatur wird iiber den Knoten eingeschnitten, das 
Myom dann gr6B8tenteils stumpf, mit der Schere ausgelést. Die verhaltnismafig 
geringe Blutung steht nach Verschlu8 der Wunde in mehreren Etagen. Die Ent- 
fernung der Myomkapsel, wie sie von L. Frankel geiordert wird, halten wir nicht 
fiir notwendig, da es sich bei diesem Gewebe ja meist nicht um Tumorgewebe, 
sondern um Uterusmuskulatur handelt, die infolge ihrer Verdrangung und 
Dehnung durch das Myomwachstum kapselartig angeordnet ist. Rezidive, deren 
Entstehung aus dem Kapselgewebe in den seltenen Fallen, wo eine myomatdse 
Kapsel (L. Frénkel) vorliegt, méglich ist, firchten wir ebensowenig wie die 
Moglichkeit des Nachwachsens von Tumoren aus kleinen bei diesem Vorgehen 
sicher haufig im Uterus zuriickbleibenden Myomkeimen. Es ist keineswegs die 
Regel, daB alle Myomkeime sich zu Tumoren entwickeln, und wenn ein erneutes 
Wachstum dieser Gebilde anhebt, so besteht zunachst noch die Méglichkeit, dab 
ihre klimakterische spontane Riickbildung beginnt, ehe sie wieder Symptome 
machen. Auf jeden Fall aber ist das Wachstum eventuell nachwachsender 
Rezidivknoten so langsam, daB bei diesem Verfahren mehrere eahsre 
Morimer@enitaltunktion mit ihren auBerst wichtigen 
Riickwirkungen auf den Gesamtorganismus gewonnen 
werden. Die Menstruation bleibt erhalten, es besteht sogar die Méglich- 
keit, daB eine vorher vorhandene Ster ilitat geheilt wird und normale 
Geburten dieser Therapie folgen. Gouwillioud schatzt die Conceptionsmoéglichkeit 
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nach konservativen Myomoperationen auf mindestens 25%. Er hat 125 Falle von 
Schwangerschaft nach Myomnucleation gesammelt. In 100 von diesen Fallen kam 
es zu normalen Geburten (96 Schadellagen, 3 SteiBlagen, 1 Gesichtslage), in 
5 Fallen zur Frithgeburt, in 20 Fallen zum Abort. DaB es sich in der Tat um 
eine ursachliche Behebung der Sterilitat handelte, geht darauf 
hervor, daB die Mehrzahl der Frauen Erstgebirende waren. Entsprechende 
Beobachtungen liegen auch in unserem Material und in anderen Publika- 
tionen vor (Friihinsholz, Michel und Hamant). Die Getahr der Uterusruptur 
in der Enucleationsnarbe ist so gering, daB sie auf keinen Fall gegen die 
Methode geltend gemacht werden kann. Unter den 125 Fallen von Gowillioud 
finden sich nur 3 Falle. Selbstverstandlich ist, daB derartig operierte Frauen in 
einer Klinik entbinden miissen. Fiir die seltenen Falle, in denen dann Storungen 
des Geburtsverlaufes auftreten, steht in der Sectio caesarea ein relativ ungefahr- 
liches Mittel zur Vertfiigung, die Geburt jederzeit mit Erfolg zu beenden. So 
kénnen wir uns die schon von C. Schréder, A. Martin, O. Kiistner vor Jahren 
ausgesprochene Empfehlung der Myomenucleation als des besten Operations- 
verfahrens fiir geeignete Falle auch heute noch riickhaltlos zu eigen machen. 

Zeigt sich bei der Operation der Sitz der Myome derart, daB eine Enuclea- 
tion nicht in Frage kommt, so mu8 das Corpus uteri amputiert werden. 
Auch hier gelingt es haufig, noch einen kleinen Rest von Korpus- 
schleimhaut zurtickzulassen und der Patientin dadurch, daB die monatliche 
Blutung noch auftritt, das Geftihl der weiblichen Vollwertigkeit zu erhalten. In 
einzelnen geeigneten Fallen wiirde sich vielleicht sogar auch hier noch die Im- 
plantation der Tuben in den Fundusrest méglich machen lassen, wie sie neuerdings 
mit Erfolg von Unterberger, Strassmann, Sellheim ausgetihrt ist. Aber selbst 
wenn es nicht gelingt, einen menstruierenden Schleimhautrest zu erhalten, wenn 
radikal operiert werden mu, so kénnen wir unter allen Umstanden den-C er vi x- 
stumpf und ein oder beide Ovarien zuriicklassen. Wenn auch keine Einig- 
keit dartiber besteht, inwieweit es gelingt, subjektive Ausfallserscheinungen hier- 
durch zu verhiiten, so steht doch sicher, daB es bei diesen Vorgangen fast immer 
mdglich ist, die stoffwechselregulierende Funktion des Ovars zu erhalten. Starker 
Fettansatz, das sog. Matronenfett, tritt nach Hysterektomie im Gegensatz zu 
dem Zustand nach operativer oder Rontgenkastration nicht auf (Pankow). DaB 
tatsachlich eine Ovarialfunktion auch nach dem Ausfall des ,,Reaktionsterrains“, 
des Uterus in diesen Fallen, noch vorhanden ist, laBt sich, wie ebenfalls von 
Pankow gezeigt wurde, durch den direkten Nachweis von Funktionsstadien in 
den Ovarien noch 4—5 Jahre nach der Operation sowie durch das Ausbleiben 
der sonst in Erscheinung tretenden Scheidenatrophie beweisen. Zu beachten ist, 
daB bei alteren Patienten unter Umstanden Ausfallserscheinungen durch den 
Eintritt des natiirlichen Klimakteriums verursacht sein kénnen, das sowieso nahe 
bevorstand und auch ohne den Eingriff eingetreten ware (H. Albrecht). 

Die Zuriicklassung der Cervix dient dem Zweck, das fiir die Befeuchtung der 
Scheide notwendige Sekret zu liefern. Auch ist die Vereinfachung und Abkiirzung 
der Operation durch diese MaBnahme nicht ohne Bedeutung. DaB totalexstirpiert 
werden mu8, wenn auch nur der geringste Verdacht einer Malignitat (Sarkom 
oder Carcinom) besteht, bedarf kaum der Erwahnung. Die Forderung, stets 
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total zu exstirpieren, um ein Stumpfcarcinom in der Cervix zu vermeiden, 
halten wir fir zu weitgehend. Wenn auch Pollak aus der amerikanischen 
Literatur tiber fast 300 Falle von Stumpfcarcinom berichtet hat, so verteilen 
sich diese eben dort auf eine unendlich groBe Zahl von Operierten. Diese Gefahr 
ist bei diesen Patienten nicht gréBer als bei jeder anderen gesunden Patientin 
und es erscheint uns nicht lohnend, aus diesem Grunde die mit der Total- 
exstirpation verbundene Verlangerung und Komplikation des Eingriffs mit in 
Kaui zu nehmen und in jedem Falle die fiir die Scheidenbiologie wichtige 
Cervixsekretion auszuschalten. 

Es soll als an sich selbstverstandlich hier noch erwahnt werden, daB fiir die 
Ausfithrung dieser nicht aus vitaler Indikation vorzunehmenden Operation aufs 
strengste alle die Vorbedingungen erfiillt sein miissen, die fiir jeden chirurgischen 
Eingriff von diesem Umfang in Frage kommen. Erkrankungen des Herzens, der 
GefaBe, der Lunge, der Stoffwechselorgane, die eine Narkose oder einen blutigen 
Eingriff verbieten, sind in jedem Fall durch sorgfaltigste klinische Untersuchung 
auszuschlieBen. In der Universitatsfrauenklinik Kiel sind nach dem Vorgange 
von Winter, Walthard u. a. in Zusammenarbeit mit der Medizinischen Klinik 
lange Zeit hindurch alle Falle von Myom vor der Behandlung genauester 
Untersuchung unter Einbeziehung der Réntgendurchleuchtung und der Elektro- 
kardiographie unterzogen. Es empfiehlt sich auch ftir den operierenden prakti- 
schen Gynakologen nach Méglichkeit jeden Myomfall, der aus relativer Indika- 
tion operiert werden soll, wenigstens bei dem Vorhandensein der geringsten 
Stérungen internistisch begutachten zu lassen. Eine besondere Rolle wird hier 
die Analysierung der zur Blutdruckerhéhung fthrenden Momente spielen. 
Unsere Erfahrungen gehen dahin, daB bei mehrfachen Messungen in kérper- 
licher Ruhe gefundene Blutdruckerhéhungen bis zu 140 mm Hg belanglos sind, 
daB aber auch bei starkeren Hypertonien operiert werden kann, wenn schwerere 
Allgemeinerkrankungen (Arteriosklerose, Schrumpfniere) als Ursachen fur 
dieses Symptom ausgeschlossen werden kénnen. 

Unter Beriicksichtigung dieser Forderungen wird das Gespenst der be- 
sonders bei der Myotomie in Erscheinung tretenden postoperativen Stoérungen 
gebannt sein. Die Mortalitat der Operation wird unter 1% bleiben. Die starkere 
Belastung der Statistiken mit Todesfallen fallt nicht auf die technisch relativ ein- 
fachen glatten Myotomien. Sie liegt vielmehr jenen Fallen zur Last, in denen 
schwere regressive Stérungen im Tumor oder die Kombination des Tumors mit 
entziindlichen Prozessen gar keine Wahl der Therapie lassen, sondern aus 
vitaler Indikation die Operation notwendig machen. 

Als geeignet fiir die Strahlentherapie stellen sich demnach 
zunachst diejenigen Falle dar, die zwar an sich nach dem eben Ausgefihrten 
mehr fiir eine Operation geeignet waren, in denen aber die Vorbedingungen fur 
diese Therapie auf Grund bestimmter kérperlicher Unterwertigkeit nicht gegeben 
sind. Selbstverstandlich ist es das kleinere Ubel, bei einer jiingeren Patientin 
durch Strahlenbehandlung Ausfallserscheinungen zu machen als eine durch ein 
bestimmtes neben dem Myom bestehendes Leiden bedingte Operationsgefahr- 
dung zu riskieren. Auch bei sehr groBen Tumoren oder solchen Tumoren, die 
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die Operation sprechenden kérperlichen Befunden der Versuch einer Strahlen- 
behandlung rechtfertigen. Da die Strahlenbehandlung wenig eingreifend und 
rasch durchfithrbar ist, kann die Operation noch angeschlossen werden, wenn 
ein Erfolg nicht erreicht ist. 

Die eigentliche Domane der Strahlenbehandlung sind 
die Falle, in denen als Myomsymptome nur regelmaBige, 
verstarkte und verlangerte Regelblutungen und sekun- 
dare Anamie bestehen und in denen die Tragerinnen in 
ihrem Lebensalter dem Klimakterium nahe sind, also das 
40. Lebensjahr itberschritten haben oder gar, wie das bei Myomen ja relativ 
haufig vorkommt, sich bereits jenseits des durchschnittlichen Eintrittsalters der 
Menopause befinden, weil die Klimax durch das Vorhandensein von Myomen 
betrachtlich hinausgezégert werden kann. In diesen Fallen sind wir in der Lage, 
das allein der Behandlung bediiritige Symptom auszuschalten dadurch, daB wir 
mittels der Ovarialbestrahlung die Frau in dem ihrem Lebensalter fast oder vollig 
adaquaten Zustand versetzen, 

Die Ausftthrung der Réontgenkastration wird an verschiedenen In- 
stituten mit gewissen Unterschieden der Technik, jedoch nach den gleichen Prin- 
zipien in der Weise durchgefithrt, daB die Gegend der Ovarien mit der 
Kastrationsdosis, 30—35% der Hauteinheitsdosis (HED), homogen 
durchstrahlt wird. Wir applizieren z. B. 3 Felder von 10mal 15 cm bei 30 cm 
Fokus-Haut-Abstand mit einer Filterung von 0-5 mm Zink und 1 mm Aluminium. 
Ein Feld wird vom Bauch aus in der Weise eingestellt, da8 — natiirlich unter 
Berticksichtigung der Lage der Ovarien — der rechteckige Tubus mit der Breit- 
seite quer zur Kérperachse auf den Unterleib so aufgesetzt wird, daB seine 
caudale Grenze mit der Symphyse abschneidet. Zwei weitere Felder werden 
beiderseits auf die Kreuzbeinflache aufgesetzt. Unsere HED liegt zwischen 590 
und 620 R. Um sicher zu gehen, belegen wir die Gegend jedes Ovariums mit 
einer Dosis, die etwas tiber die eigentlich notwendige Dosis hinausgeht: 40 bis 
45% der HED. Imhduser schlagt vor, wegen der Sarkomgefahr, die nach 
seinem Material etwa 6% betragt, sich nicht mit der einfachen Kastration zu 
begntiigen, sondern durch ein Groffeld gleichzeitig den Tumor mit voller 
Sarkomdosis zu belegen. Nach der Literatur und nach unseren Erfahrungen ist, 
wie im vorhergehenden bereits ausgefiihrt wurde, diese Gefahr nicht so groB, 
daB wir uns prinzipiell zu diesem wesentlich langer dauernden und eingreifen- 
deren Bestrahiungsmodus entschlieBen kénnten. 

Der prompte Erfolg der Strahlenwirkung hangt davon ab, an 
welchem Tage des mensuellen Cyclus die Bestrahlung ausgefiihrt wird. Be 
strahlt man in der ersten Halfte des Intermenstruums, d. h. zwischen dem 1. und 
14.Tage vom Beginn der Menstruationsblutung an gerechnet, so ist die Wahrschein- 
lichkeit, daB sofortige Amenorrhée auitritt, gréBer als in der zweiten Halfte des 
Intermenstruums. Seitz und Wintz sahen nach Bestrahlung in der ersten Halfte in 
95% sofortige Amenorrhée und nur in 4% noch eine Blutung. Nach Bestrah- 
lung in der zweiten Halfte des Intermenstruums sahen sie dagegen in 96% noch 
1—3malige Menstruationsblutungen auftreten, sofortige Amenorrhée nur in 
4%. Von F. Winter und von Kleinhans wurden diese Zusammenhange im Prinzip 
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bestatigt, wenn auch die Ergebnisse nicht ganz so eindeutig waren. Wachsner fand 
dagegen keinerlei Zusammenhang zwischen Bestrahlungswirkung und -termin. 
Unsere eigenen Erfahrungen, die durch Cordua verofientlicht sind, zeigen, daB 
nach Bestrahlungen in jeder Zeit des Cyclus noch Blutungen auftreten kénnen, 
dafi sie aber nach Bestrahlungen in der ersten Halfte des Cyclus doch um so viel 
seltener sind, daB prinzipiell die Bestrahlung méglichst unmittelbar nach dem 
Aufhoéren der Menstruationsblutung auch von uns empfohlen und ausgefiihrt wird. 

Die Tatsache, daB die ein- oder mehrmalige Wiederholung der Menstruations- 
blutung nach der Kastration in einem gewissen Prozentsatz der Falle vorkommt, 
kann in einzelnen schweren Fallen zur Gegenindikation der Bestrahlung 
werden, wenn namlich die Anamie bereits so weit vorgeschritten ist, daf 
die Wiederholung der Blutung zu einer direkten Gefahr fiir die Patientin 
wird. In diesen Fallen steht die Operation, und zwar besonders dann, wenn 
die GréBe und die Beweglichkeit des Tumors es erlauben, die relativ wenig 
eingreifende, gut in Lokalanasthesie durchftthrbare vaginale Totalexstirpation 
zur Frage, weil hierdurch mit Sicherheit eine sofortige Ausschaltung der 
Blutungsursache erzielt wird. Im allgemeinen wird es allerdings geniigen, 
schwerer andmische Patienten zu veranlassen, mit der eventuell wieder- 
kehrenden Blutung sogleich klinische Behandlung aufzusuchen, damit hier durch 
Bettruhe und Styptica die Blutung in ertraglichen Grenzen gehalten werden 
kann. In jedem Falle ist es angebracht, die Patienten auf die Moéglichkeit 
der Blutungswiederkehr aufmerksam zu machen, um sie vor Enttauschungen 
zu bewahren. Von einem Miferfolg der Strahlenbehandlung kann erst dann ge- 
sprochen werden, wenn die Blutung noch éfter als 3mal wiederkehrt. Bei 
richtiger Auswahl der Falie nach den vorher dargelegten Prinzipien kommt der 
Erfolg der Strahlenbehandlung nahe an 100%. Fine zweite Bestrahlung fur den 
Fall des Miferfolges empfehlen wir nicht, da meist der Grund hierfiir im sub- 
mukésen Sitz des Myoms oder in einer Fehldiagnose liegt und nun die chirurgi- 
sche Therapie am Platze ist. 

Mit der Durchfihrung der Strahlenbehandlung und dem Eintritt der 
Amenorrhde ist jedoch noch nicht der Augenblick erreicht, in dem die Patientin 
Arztlicher Beobachtung entraten kann. Es ist notwendig, daB sie in Abstanden 
von etwa 3—4 Monaten nachuntersucht wird, damit auch das weitere Ziel der 
Therapie, die Riickbildung der Myome, kontrolliert werden kann. Wachsen die 
Tumoren trotz eingetretener Amenorrhée weiter, so muB unbedingt operiert 
werden, weil hier der dringende Verdacht besteht, daB neben dem Myom ein 
Sarkom vorliegt. Auch muf8f man dann an in Einzelfallen unvermeidbare Fehl- 
diagnosen (Ovarialtumor) denken. Die Méglichkeit, daB derartige Verwechs- 
lungen vorkommen, ist gering, aber auch bei den besten Untersuchern nicht mit 
Sicherheit auszuschlieBen, weil sie in der relativen Insuffizienz der bimanuellen 
Palpation als Methodik liegt. Sie ist jedoch so gering, daB sie, wie das von ver- 
schiedenen Seiten versucht wurde, als Kontraindikation gegen die Bestrahlung 
nicht ins Feld gefiihrt werden kann. Wenn die Patientin regelmaBig nachunter- 
sucht wird, so kommt dieser diagnostische Irrtum spontan eines Tages zur 
Beobachtung und kann dann therapeutisch richtiggestellt werden. Die Bestrah- 
lung ist eine so einfache und wenig eingreifende MaBnahme, dai man ihre Aus- 
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fiihrung als Versuch der Therapie an Stelle der Operation vor sich selbst und 
vor der Patientin stets verantworten kann. Unangenehm werden in diesem Zu- 
sammenhang lediglich einmal die (sehr seltenen) Falle sein, in denen maligne 
Tumoren, Sarkom oder Ovarialcarcinom vom operablen ins inoperable Stadium 
hiniibergewachsen sind. 

Die Art und die Schwere der Ausiallserscheinungen nach Réntgenkastration 
unterscheidet sich nicht von den nach operativer Kastration auftretenden 
(Pankow). Auch die Art der Strahlenapplikation ist in dieser Beziehung gleich- 
giiltig. Nach allmahlicher, in mehrfachen Siizungen applizierter Ovarialdosis 
sind diese Erscheinungen nicht geringer als nach einmaliger Volldosis (Pankow). 
Die Erzielung des Effektes in einer Sitzung ist daher aus diesen wie auch aus 
rein 4uBeren Griinden das Empfehlenswertere und heute auch allgemein Geiibte. 

Als Strahlenquelle fiir die Myombehandlung wird besonders von amerikani- 
schen Klinikern auch das Radium benutzt, das in die Vagina oder in das Cavum 
uteri eingelegt wird. Bei der geringen Tiefenwirkung dieser Strahlung und der im 
Vergleich hierzu groBen Entfernung des Ovars von der Strahlenquelle ist die 
Gefahr lokaler Gewebsschadigungen bei diesem Vorgehen grof. Dazu kommt, 
daB besonders durch die wirksamere intrauterine Applikation eine Sekretstauung 
und Infektion im Cavum uteri sicher eintritt und zu schweren fortschreitenden 
Erkrankungen der Tuben und des Peritoneums fiihren kann. Falle dieser Art 
mit tédlichem Ausgang sind in geniigender Anzahl beschrieben und bilden eine 
starke Belastung dieser Methode, die demnach nach unserer Ansicht in diesem 
Anwendungsbereich nur Nachteile, keinen Vorteil gegeniiber der Réntgen- 
kastrationstherapie bietet. 
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A. Pathologische Zustande, welche eine Blasenoperation 
erforderlich machen kOnnen. 


Die Notwendigkeit zu operativen MaSnahmen an der Harnblase kann durch 
eine groBe Zahl verschiedener pathologischer Geschehnisse gegeben sein. 

Bei Entziindungen der Blase machen solche Formen ein operatives 
Vorgehen notwendig, welche als ,,rebellische“ Cystitis jeder Behandlung trotzen. 
Sie auBern sich entweder als die schwere diphtherische Cystitis, wie sie zuweilen 
nach Vereiterungen, Veratzungen oder aus mit Infektion gepaarten mechanischen 
Griinden entsteht, oder als Schrumpfblase. SchlieBlich sind hier die auf ent- 
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ziindlicher Grundlage entstandenen Ul cera der Blasenschleimhaut zu nennen, 
welche gleichfalls Veranlassung zu operativem Vorgehen geben kénnen. Sie 
heilen manchmal durch endovesicale Thermokoagulation, in manchen Fallen 
aber, und das gilt vor allem fir die mit Dauerkatheter nicht beeinfluBbaren 
Cystitiden und Schrumpfblasen, wird eine Eréffnung der Blase erforderlich 
sein. Die specifische Cystitis, die Tuberkulose, kann in seltenen Fallen 
eine Blasenoperation bedingen, dann namlich, wenn die Blasentuberkulose mit 
Schrumpfung der Blase ausgeheilt ist. Nach Nephrektomie zuriickbleibende 
schlecht heilende tuberkulése Ulcera der Blase gehen manchmal durch Thermo- 
koagulation in Heilung tiber. Sy philitische Cystitiden, deren Vorkommen in 
der Literatur der letzten Jahre des 6fteren beschrieben wird, diirften nur in Aus- 
nahmefallen Veranlassung zu einem chirurgischen Eingriff geben. Haufiger 
noch kénnen Veratzungen der Blase zur Operation zwingen, wie sie bei 
Frauen manchmal nach mifeliickten Abortversuchen vorkommen, oder bei Ver- 
wechslungen von Medikamenten (versehentliche Einspritzungen von konzen- 
trierten Scheidenspiilfliissigkeiten an Stelle antigonorrhoischer Lésungen durch 
die Harnréhre). Hier kann es zur volligen Gangran der Blasenschleimhaut 
kommen, so daB die Anlegung einer suprapubischen Blasenfistel notwendig wird. 
Wir erwahnen ferner die R6ntgen- und Radiumulcera, deren Vor- 
kommen nach Rontgen- und Radiumbehandlung maligner Tumoren der Becken- 
organe einige Male beobachtet wurde. Endovesicale Behandlung wird hier meist 
zur Heilung fithren. 

Steine fithren zur Operation, wenn sie nicht spontan bei der Miktion ent- 
leert werden. Uber die Wahl der Art des hierfiir notwendigen Eingriffes wird 
unten berichtet werden, ebenso tiber das operative Vorgehen bei F remd- 
ké6rpern und Geschwiilsten, von denen die letzteren einen breiten Raum 
in der operativen Behandlung der Blasenerkrankungen einnehmen. 

Von Entwicklungsstoérungen der Blase sind es vor allem die 
Blasenspalte und Doppelblasen, welche chirurgisches Handeln erheischen, je- 
doch wird bei Kindern mit angeborener Blasenektopie in den allerersten Lebens- 
monaten kaum ein chirurgisches Vorgehen erfolgreich sein. Ferner fallen in den 
Kreis unserer Betrachtungen die MaBnahmen bei Divertikeln der Blase, 
tiber welche unten eingehender zu sprechen sein wird. 

Zu erwahnen sind ferner Rupturen der Harnblase, d. h. subcutane Ver- 
letzungen, welche sowohl durch auBere Gewalteinwirkung entstehen kénnen, wie 
— in seltenen Fallen — durch Uberdehnung der Blase, ferner durch Perfora- 
tion mit einem durch die Harnrohre eingeftihrten Instrument. Sie werden ebenso 
zu operativen MaBnahmen zwingen wie Blasenverwundungen. 

Blasenfisteln, welche nach Geburten und nach Operationen an der 
Blase selber oder an den Nachbarorganen entstehen kénnen, werden operatives 
Eingreifen erfordern. 

In seltenen Fallen kann eine Parasitenerkrankung der Blase 
chirurgisches Vorgehen notwendig machen. Wir denken hier an einzelne Formen 
von Bilharzia, vor allem in ihrer Verbindung mit Steinbildung. 

SchlieBlich sei erwahnt, daB pathologische Zustande an den vesicalen 
Harnleitermtindungen zu operativen Eingriffen zwingen kénnen, und 
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daB in vereinzelten Fallen die Sondierung der Harnleiter zur Unter- 
suchung der Niere von der eréffineten Blase aus vorgenommen 
werden muB8. 

Neben den bisher genannten Momenten bedingen solche Zustande der 
Harnblase operative Mafnahmen, welche auf pathologisch-physiologischen 
Eigentimlichkeiten beruhen und Stérungen der Harnentleerung zur Folge 
haben. Hier unterscheiden wir 2 Gruppen von Stérungen: die Retentionen, 
die unvollstandige Entleerung der Blase oder das véllige Unvermégen der Ent- 
leerung, und anderseits die Inkontinenz, das Unvermégen, den Urin 
halten zu kénnen. Beide Vorkommnisse kénnen sowohl anatomisch und mecha- 
nisch bedingt sein, als funktionell und neurogen. 

Die mechanisch bedingten Retentionen haben ihre Ursache einmal in 
einem AbfluBhindernis am Blasenhals, sei es in Form der Prostatahypertrophie 
oder dem gegenteiligen pathologisch-anatomischen Zustand, der Prostataatrophie 
(Prostatisme sans prostate). Ferner kommen die erst in letzter Zeit eingehender 
beachteten pathologischen Zustande am Blasenhals als Ursachen von Retentionen 
in Betracht, die als Sklerosen des inneren BlasenschlieBmuskels aufzufassen sind. 
Hier handelt es sich um Folgezustande chronisch-entziindlicher Prozesse an den 
mannlichen Adnexen. Sie bilden ebenso ein Hindernis fiir die Blasenentleerung 
wie die chronisch essentielle Sphincterhypertonie, welche im Gegensatz zur 
Sklerose keinen pathologisch-anatomischen Befund am SchlieSmuskel erkennen 
14Bt. Jedoch bietet sie bei der oft vorhandenen Schwere der Symptome und der 
Gefahr fiir den Patienten in einzelnen Fallen die notwendige Veranlassung zum 
aktiven Vorgehen. Sie muB als _,,funktionell“ bezeichnet werden, solange wir 
keine Erklarung fiir ihr Zustandekommen haben, und durch eingehende neuro- 
logische Untersuchung keine centrale Ursache finden konnen. 

Einen genaueren Einblick in das pathologische Geschehen haben wir bei den 
central bedingten Erkrankungen des Blasenhalses, welche klinisch ebenfalls 
unter dem Bilde der Retention verlaufen kénnen, und somit eine Indikation zur 
Operation abgeben. Hier kommen in erster Linie die Retentionen in Betracht, 
welche durch Innervationsstérung des Schlie8muskels infolge von Tabes, Lues 
cerebrospinalis und multipler Sklerose bedingt sind, und ferner die gleichen 
Stérungen bei der Spina bifida occulta. Der periphere Eingriff wird hier in 
vielen Fallen die Folgen centraler Stérungen beseitigen konnen, bei Spina bifida 
freilich ist oft eine Laminektomie notwendig. Grundlegend bleibt die oft schwierige 
genaue Analyse der Storungen, weil die verschiedenen Krankheitsformen inein- 
ander iibergehen konnen. 

In ihrer Entstehung noch wenig erforscht ist die sog. interureterale 
Barriére, eine diaphragmaartige Schleimhauttalte, die sich bei der Miktion 
der Blasenéffnung vorlegt und diese éfter verschlieBt. Auch hier kann chirurgi- 
sche Beseitigung angezeigt sein. Soweit es sich bei diesem Zustand nicht etwa 
um angeborene Anomalien handelt, bestehen hier Zusammenhange mit chronisch- 
entziindlichen Veranderungen von Prostata und Samenblasen. 

Die Inkontinenz der Frauen kann ihre Ursache in mechanischer Schadi- 
gung des VerschluBapparates haben, wenn es nach schweren Geburten zu Zer- 
reiBungen des Sphincters gekommen ist. Nervos bedingte Inkontinenz hat unab- 
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hingig vom Geschlecht des Kranken die gleichen Ursachen wie wir sie soeben 
bei den Retentionen schilderten, also centrale Erkrankungen. 

SchlieBlich erwahnen wir als AbfluBhindernisse fiir den Urin pathologische 
Verainderungen in der Harnréhre, Strikturen, Geschwiilste und Verletzungen, 
welche zur operativen Eréffnung der Blase zwingen kénnen, um die Harn- 
entleerung zu ermdglichen. 


B. Technische Fragen bei Blasenoperationen. 


2 Arten von Operationsmethoden stehen uns fiir die Harnblase zur Ver- 
fiigung: die intravesicalen Methoden und die blutigen Operationen. 


]. Intravesicale Methoden. 

Die intravesicalen Methoden ermédglichen es, pathologische Vorgange in 
der Blase ohne Eréffnung der letzteren durch die Harnréhre hindurch zu be- 
handeln. Das endovesicale Vorgehen kommt in Betracht bei Steinen, Fremd- 
kérpern, Geschwiilsten, geschwiirigen Prozessen und schlieBlich bei Verande- 
rungen der vesicalen Harnleitermiindungen. 

Bei Steinen steht uns der Lithotryptor zur Verfiigung, der ein Fassen 
und Zertriimmern des Steines bei einiger Ubung und Erfahrung in dieser 
Methode in zahlreichen Fallen erméglicht. Die Frage einer Steinzertrummerung 
unter Leitung des Auges ist noch nicht restlos gelést. Sie besteht entweder in 
réntgenologischer Kontrolle des Eingriffs oder in der Anwendung eines cysto- 
skopischen Lithotryptors. Zu diesem Zweck sind in letzter Zeit mehrere Instru- 
mente angegeben worden, iiber deren Brauchbarkeit noch kein abschlieBendes 
Urteil gefallt werden kann. 

Wenn auch die Steinzertritmmerung fiir viele Falle dem Kranken eine 
operative Eréffnung der Blase erspart, so stehen ihr doch auch Gegenindi- 
kationen gegeniiber, die hier kurz genannt sein sollen. Nicht angezeigt ist 
die Lithotrypsie in Fallen schwererer Infektion sowohl der Blase als auch der 
oberen Harnwege, ferner bei Strikturen der Harnréhre. Eine weitere Gegen- 
anzeige stellt die Prostatahypertrophie dar, da sie meist die Ursache der Stein- 
bildung infolge Harnstagnation ist, und da die Entfernung des Steins allein 
einmal schnell zum Rezidiv fiihrt, zweitens die Gefahr einer Blutung aus der 
vergroBerten Driise in sich birgt, wenn man mit dem Lithotryptor arbeitet. Bei 
der Anwesenheit von Blasentumoren sollte nicht lithotrypsiert werden, ebenso- 
wenig sollen solche Steine zertriimmert werden, die sich um einen Fremdkérper 
gebildet haben. SchlieBlich werden sehr groBe Steine nicht in das Anwendungs- 
gebiet der Lithotrypsie fallen, ebensowenig wie Steine, die in einem Divertikel 
sitzen. In all diesen Fallen hat die blutige Operation als die schonendere an 
Stelle der Zertriimmerung zu treten. Auch bei kleinen Kindern wird die Sectio 
alta gemacht werden miissen. 

Zum Extrahieren von Fremdkoérpern aus der Blase gibt es mehrere 
brauchbare Modelle von Operationscystoskopen, welche ein Fassen des Fremd- 
kérpers mit einer FaBzange unter Beobachtung durch den Blasenspiegel gestatten. 
Auf diese Weise gelingt in zahlreichen Fallen eine unblutige Fremdkérper- 
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entfernung, so daB die Notwendigkeit blutiger Operationen heute erheblich ein- 
geschrankt werden kann. 

Bei Blasengeschwilsten bietet sich weitgehende Moglichkeit endo- 
vesicalen Vorgehens, seitdem die Elektrokoagulation fiir eine grofe 
Zahl gutartiger Geschwiilste als Methode der Wahl anerkannt ist. Mit einer 
durch das Operationscystoskop eingeftthrten Diathermiesonde kann der Tumor 
in einer oder mehreren Sitzungen meist ohne Beschwerden fiir den Kranken zer- 
stért werden. Der Patient liegt hierbei mit dem Gesa8 auf einer Metallplatte, 
welche als negative Elektrode dient, wahrend die arbeitende Elektrode die 
Diathermiesonde ist. Fiir nicht auBergewohnlich groBe Zottengeschwiilste oder 
fiir solche gutartigen Geschwiilste, welche infolge ihres Sitzes an der Blasen- 
vorderwand mit der Sonde schlecht erreichbar sind, bewahrt sich die Methode 
aufs beste. Verbesserung im Bau der Operationscystoskope hat aber auch hier 
schon dazu gefiihrt, derartige Tumoren einem endovesicalen Vorgehen zugang- 
lich zu machen. Die Koagulationsmethode mittels des Diathermiestromes kann 
unterstiitzt werden durch die Chemokoagulation, bei welcher durch 
einen Harnleiterkatheter konzentrierte Saure — am besten Trichloressigsaure — 
unter Leitung des Auges auf die Geschwulst gespritzt wird. Die Methode hat 
keine allgemeine Verbreitung gefunden. Trotz oft guter Erfolge, sollte der 
weniger Geiibte sie besser nicht anwenden. Die endovesicale Koagulation hat 
das Arbeiten mit der Schlinge bei Tumoren in den Hintergrund gedrangt. 
Einzelne Autoren bedienen sich auch heute noch dieser Methode, welche in der 
Hand des Geiibten ausgezeichnete Erfolge gibt; jedoch kann die dabei unter 
Umstanden aus dem Tumorstiel auftretende Blutung recht unangenehm werden. 
Gerade zur Verschorfung blutender Tumorpartien leistet die Elektrokoagulation 
die besten Dienste. Sie zerstért das Tumorbett, wahrend mit der Schlinge natur- 
gemaB nur die auBerhalb der Blasenwand befindlichen Geschwulstpartien ent- 
fernt werden kénnen. Sie wird deshalb auch erfolgreich angewandt, wenn es 
sich um palliative Behandlung inoperabler Blasencarcinome handelt, welche 
wegen Blutung und Jauchung ein Fingreifen erfordern. In solchen Fallen kann 
die Blutung durch Thermokoagulation gestillt und der beschwerliche Zustand 
des Patienten in manchen Fallen gemildert werden. Nicht selten wird bei solchem 
Vorgehen eine Verlangerung des Lebens unter zeitweiser Schaffung eines ertrag- 
lichen Zustandes herbeigefithrt. 

Ein weiteres Anwendungsgebiet fiir die Thermokoagulation sehen wir in 
manchen Fallen von Ulcus der Blasenschleimhaut. Dieses in seiner Atiologie 
teilweise noch unklare Krankheitsbild bietet oft jeglicher Behandlung Trotz. In 
Fallen, in welchen der ulcerative ProzeB noch nicht in die tieferen Schichten der 
Blasenwand eingedrungen ist, sollte zunachst als ultimum refugium einer kon- 
servativen Behandlung stets die Thermokoagulation des Geschwiirs versucht 
werden, da sie manchmal zum Erfolg fithrt. 

Gleichfalls zum Anwendungsgebiet endovesicaler Therapie gehéren die 
Veranderungen der vesicalen Harnleitermindungen, die 
Stenose derselben und die sog. cystische Dilatation. Diese Erkrankung wird in 
zahlreichen Fallen mittels Thermokoagulation geheilt werden kénnen, indem das 
verengte Harnleiterostium mit der Diathermiesonde gespalten wird. Vorbedingung 
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fiir jede Operation an den Harnleitermiindungen bleibt pyelographische Kon- 
trolle der zugehérigen Niere, da bereits lange bestehende Veranderungen am 
Ureterostium schon zu so weitgehenden Zerstérungen der Niere gefiihrt haben 
kénnen, daB eine Beseitigung des AbfluBhindernisses diese nicht mehr retten kann. 


II. Blutige Operationsmethoden. 


Bei dem weitgezogenen Indikationsgebiet der endovesicalen Arbeitsmethoden 
scheint eine Abgrenzung gegen die blutigen operativen Methoden erforderlich. 
Jedoch 1aBt die Praxis bisher eine scharftrennende Anzeigestellung noch 
nicht zu, denn auch heute noch sind fiir die Wahl zwischen unblutigem und 
blutigem Vorgehen eine ganze Anzahl individueller Gesichtspunkte maf- 
gebend. 

Bei Fremdkérpern muB die Sectio alta ausgefthrt werden, wenn eine 
Entfernung durch die Harnréhre zu einer ZerreiBung dieses Organs fithren 
wiirde; ebenso bei solchen Fremdkérpern, deren Zertriimmerung ihrer Harte 
wegen unmdglich ist, oder welche nach der Zertriimmerung beim Abgang Ver- 
letzungen hervorrufen kénnten. Besonders trifft alles dies auch fir stark in- 
krustierte Fremdkérper zu. Auf jeden Fall sollen gréBere Fremdkoérper aus der 
weiblichen Blase mittels Blasenschnitt entfernt werden. Die auch heute noch 
zwecks Fremdkoérperentfernung manchmal getibte digitale Dehnung der weib- 
lichen Harnrohre kann sehr leicht zur Inkontinenz infolge Sphincterschadigung 
fihren. Sie ist deshalb unbedingt zu vermeiden. 

Bei Steinen ist der Blasenschnitt zu wahlen, wenn eine der oben be- 
sprochenen Gegenanzeigen zur Zertritimmerung vorliegt. 

DaB bei Geschwiilsten das intravesicale Vorgehen einen breiten Raum 
einnimmt, wurde im vorigen Absatz besprochen. Jedoch bleibt die Notwendigkeit 
operativer Erdffnung der Blase auch bei gutartigen Tumoren bestehen, wenn der 
Sitz der Geschwulst an der vorderen Blasenwand ein Arbeiten mit dem Operations- 
cystoskop nicht ermdglicht. Ferner kann vitale Indikation zur Sectio alta bei 
anhaltender, schwerer Blutung selbst aus einer kleinen Geschwulst vorliegen, wie 
anderseits beim Vorhandensein auBergewohnlich groBer Tumoren, welche ein 
endovesicales Vorgehen unméglich machen. Gleichfalls wird man bei der klinisch 
bésartigen multiplen Papillomatose die operative Eréfinung der Blase ausfiihren 
mussen. Bei eréffneter Blase kénnen die Geschwiilste entweder abgetragen oder 
mittels Kauter oder Diathermiestrom verschorft werden. Wie weit bei bésartigen 
Geschwiilsten blutig-operativ vorgegangen werden soll, wird weiter unten noch 
besprochen werden. Glaubt man, aus einer cystoskopisch festgestellten Infiltra- 
tion der Blasenwand oder aus dem breitbasigen Sitz der Geschwulst auf Bés- 
artigkeit schlieBen zu kénnen, so kommt der Blasenschnitt zur Probefreilegung in 
Betracht sowie als eventuelle Zugangsoperation bei der Resektion der Blasen- 
wand. 

In seltenen Fallen schwerer chronischer Cystitis, oft mit Ge- 
schwirsbildung, wird man bei Versagen jeder konservativen — auch endo- 
vesicalen — Behandlung in der operativen Eréffnung der Blase die letzte Hilfe 
sehen kénnen, um bei erdffnetem Organ eine Ciirettage der Blasenschleim- 
haut auszufithren. 
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Wenn schlieBlich infolge Unwegsamkeit der Harnréhre bei Verengerungen, 
bei Prostatahypertrophie oder bei Kindern ein Arbeiten mit Operationscystoskop 
oder Steinzertriimmerer nicht angangig ist, ebenso bei gleichzeitiger schwerer 
Harninfektion, so bleibt die operative Eréfinung der Blase in den vorstehend 
besprochenen Fallen die einzig angezeigte Behandlungsart. Es muf aber betont 
werden, daB Falle, fiir welche die angefiihrten Gegenindikationen fur intra- 
vesicales Vorgehen zutreffen, in der Minderzahl sind. Die Heilungsdauer ist 
nach endovesicalen MaBnahmen naturgemaB kirzer. 


II. Allgemeine Operationsmethoden bei blutigen Blasenoperationen. 


Fir die Ausfithrung blutiger Blasenoperationen sind verschiedene beson- 
dere Gesichtspunkte zu beriicksichtigen. Schon die physiologische Beschaffenheit 
der Harnblase als Fliissigkeitsreservoir mit standig wechselndem Fullungs- 
zustand, die Unmdglichkeit, den Urin willkiirlich von der Berthrung mit der Blase 
auszuschalten, sind Momente, welche fiir das Gelingen einer Operation an einem 
derartigen Organ von gréBter Bedeutung sind. Hinzu kommt der Umstand, dai 
die Beriithrung des oft infizierten Blaseninhalts mit der Wunde sich nicht ver- 
meiden 1a8t. Von ebenso besonderer Bedeutung sind die anatomischen und topo- 
graphischen Verhdltnisse, handelt es sich bei der Harnblase doch um ein Organ, 
das keinen Serosaiiberzug im eigentlichen Sinne hat. Das Bauchfell bedeckt nur 
die obere Halfte der Blase und befindet sich auch hier nur im Blasenscheitel in 
ganz festem Zusammenhang mit dem Organ. An den itbrigen Stellen besteht 
nur ein lockerer Zusammenhang zwischen Peritoneum und Blase. Hat der 
Chirurg diese Verhaltnisse zu beachten, so ist ferner zu bedenken, da die Blase 
von den Beckenfascien umgeben ist, welche mit ihren Bindegewebsraumen 
schnellste Ausbreitung einer einmal eingetretenen Infektion begiinstigen, und 
daB die hier besprochenen topographischen Verhaltnisse sehr ungiinstige Bedin- 
gungen fir die Drainage der Wunde schaffen. 

Die Heilungsbedingungen nach Blasenoperationen sind von den 
hier angefiihrten Momenten abhangig. 

Die Naht von Blasenwunden unterliegt demnach Besonderheiten, deren 
Nichtbeachtung zu unangenehmen Folgen fihren kann. 

Als Nahtmaterial kommt nur Catgut in Frage, um einer Inkrustation 
vorzubeugen. Die Naht selber fihren wir gewohnlich einreihig aus. Die breit- 
fassenden Lambert-Nahte werden mit mittelstarken Catgutfaden angelegt, ziehen 
reichlich perivesicales Gewebe mit heran und umstechen gleichzeitig die ver- 
letzten WandgefaBe. Eine besondere Naht der Schleimhaut eriibrigt sich voll- 
kommen. Nach beendeter Naht wird die Blase mit einer Knopfnaht an die 
Muskulatur angehangt. 

Von groBter Bedeutung ist die Drainage der Blase. Bei aseptischem 
Urin kann die Blase wieder vollkommen durch Naht geschlossen werden. Auch 
bei leicht infiziertem Harn kann die Naht ausgeftihrt werden; die Blasennaht 
halt in diesen Fallen zwar meist nicht vollstandig, doch pflegen sich die kleinen 
in der Wunde entstehenden Fisteln bald von selbst zu schlieBen. Wir pflegen die 
Nahtlinie durch Dauerkatheter, welcher fiir gewohnlich 10—12 Tage liegen 
bleibt, zu entlasten. Bei schwerer infiziertem Harn ist die suprapubische Drainage 
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der Blase vorzuziehen, desgleichen bei Blutungen und aufsteigender Nieren- 
infektion. Keinesfalls soll die Blasenwunde breit offen gehalten werden, ohne dab 
man sie vornaht, da sonst die unmittelbare Gefahr einer Harninfektion des 
Beckenbindegewebes besteht. Am besten wird die Wunde um einen Nelaton- 
Katheter oder ein Drainrohr aus Gummi vernaht, auch das Dittlsche T-Rohr 
aus Glas kann hierzu verwandt werden. Der pravesicale Raum wird auch nach 
der Blasennaht stets drainiert; bei schwer infiziertem Harn mu die auBere 
Wunde durch Drains und Tampons weit offen gehalten werden. Die nach Ent- 
fernung des suprapubischen Rohrs bestehende Fistel schlieBt sich in der Regel 
spontan bei eingefiihrtem Dauerkatheter. In einzelnen Fallen wird man sich der 
perinealen Drainage bedienen. 

Wie angedeutet, drainieren wir bei aseptischer Blase nur mittels Dauer- 
katheter. Nur bei Eingriffen am Blasenhals ist dieser unbedingt zu vermeiden, 
da er die Wunde reizt und die Ausbreitung einer latenten Wundinfektion be- 
gunstigt. 

Prophylaktische, intravendse Darreichung von Urotropin ist zweckmafig. 
Spiilungen mit warmer Kochsalzloésung oder sterilem Eiswasser kénnen in der 
Nachoperationsperiode von Nutzen sein. Auf das tadellose Funktionieren der 
Drainage ist groBes Gewicht zu legen, und sowohl Dauerkatheter als supra- 
pubische Drainage miissen sorgfaltig kontrolliert werden. Durch Dauerahsaug- 
vorrichtungen (Heberdrainage, Wasserstrahlpumpe) wird dieses Bestreben 
wirksam untersttitzt. 


IV. Zugangswege. 
Als Zugangswege zur operativen Eréffnung der Blase kommen in Betracht: 
1. der suprapubische, 2. der sakrale, 3. der perineale und 4. der vaginale Weg. 


a) Suprapubischer Weg. 

Der suprapubische Weg ist der am haufigsten angewandte. Er bietet ver- 
schiedene Ausfithrungsméglichkeiten. Zunachst ist auf diesem Wege die sogleich 
zu besprechende, auch vom Praktiker leicht ausfiihrbare Blasenpunktion 
mdglich, welche jedoch auf dringliche Falle beschrankt bleiben sollte. Die 
operative suprapubische Eréffnung der Blase kann extraperitoneal, trans- 
peritoneal und mittels Extraperitonealisierung des Organs vorgenommen werden. 
Hiertiber weiter unten Ausfthrlicheres. 


1, Punktion der Blase, Blasenstich. 

Die Ausfithrung der Blasenpunktion ist sehr einfach, da die stark gefiillte 
Blase perkutorisch nachweisbar und oberhalb der Symphyse deutlich sichtbar 
und fihlbar ist. Die Umschlagfalte des Bauchfells ist in diesem Zustand hoch 
heraufgeriickt, so daB eine Nebenverletzung fast ausgeschlossen ist. Nur bei 
hochgradig Fettleibigen kann die Punktion manchmal Schwierigkeiten machen, 
wenn die Umrisse der Blase nicht fihlbar sind. Durch etwas Beckenhochlagerung 
kommt man jedoch iiber diese Schwierigkeiten leicht hinweg. 

Man unterscheidet 2 Formen der Blasenpunktion: die klassische mit dem 
gebogenen Fleurentschen Troikart und die sog. capillare Blasenpunktion, welche 
mit jeder entsprechend langen Punktionsnadel ausgefiihrt werden kann. 
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Man verwendet also dtinne gerade oder leicht gebogene Troikarts, deren 
lichte Weite nicht mehr als 3 mm betragen soll; starkere Instrumente sind wegen 
der Gefahr der Fistelbildung nicht zweckmaBig. Ist jedoch die Anlegung einer 
Fistel in der einfachsten Weise erwtinscht, so schiebt man durch einen dickeren 
Troikart einen entsprechend starken Katheter in die Blase und laBt diesen liegen. 
Naheres tiber dieses Vorgehen im Abschnitt tiber die Blasenfistel. 

Zur Ausfthrung der Blasenpunktion sticht man das gewdahlte Instrument 
dicht oberhalb der Symphyse in gerader Richtung ein, bis der Harnstrahl er- 
scheint. Bei vergréBerter Vorsteherdriise ist die Spitze des Instrumentes eher 
etwas kranialwarts zu richten, um nicht in die vergréBerte Prostata zu geraten. 
Die Punktion kann leicht in Lokalanasthesie, im Notfalle auch ohne Andasthesie 
ausgefiihrt werden. 

Im allgemeinen soll die Punktion nur ftir eine einmalige Entleerung der 
Blase Anwendung finden, wie z. B. bei der HarnrohrenzerreiBung zum Zwecke 
eines Transportes. Dann wird die Kantile nach der Entleerung der Blase sofort 
wieder herausgezogen. Ein Liegenlassen des Troikarts ist zum mindesten bei 
infiziertem Urin untersagt, da bei solchem bereits die einmalige Punktion zu 
schwerer Infektion des pravesicalen Gewebes fiihren kann. Die Stichéfinung 
schlieBt sich nach der Entfernung der Kaniile stets sofort, wenn der Urin steril 
war. Pravesicale Phlegmonen erfordern frithzeitige Incision. 

Gefahrios ist die Blasenpunktion, wie aus dem Gesagten hervorgeht, nur 
bei sterilem Urin. Eine Herabminderung des Risikos bedeutet sie nur bei den 
Verletzungen der Harnroéhre. Bei allen anderen Fallen ist der gréBere Eingriff, 
die Anlegung einer Blasenfistel, letzten Endes gefahrloser und schonender. 


Dd: Seto alee, 

Die suprapubische Eréffnung der Blase, die Sectio alta, ist von den 
verschiedenen Methoden der Blasenerdffnung die am haufigsten ausgefiirte. 

a) Extraperitoneal. Die Blase wird, wenn sie unverletzt und die 
Harnrohre durchgangig, vor der Operation gespiilt und entweder mit einem 
milden Antisepticum (Borsaure, Rivanol) oder Kochsalzlésung oder mit Lutt 
gefiillt. Man verwendet fiir gewohnlich 200 cm Fliissigkeit oder Luft. Nach 
dieser Vorbereitung wird der Kranke in Beckenhochlagerung gebracht. Diese 
soll nicht zu steil sein, da wir den Blasenschnitt vielfach an Hypertonikern vor- 
nehmen, welche sie schlecht vertragen. Hautschnitt in der Mittellinie bis itber 
die Symphyse, eingehen itber den beiden Recti bis in den pravesicalen Raum; 
wenn eine freie Ubersicht ndtig ist (z. B. bei Geschwiilsten), ist ein supra- 
symphysarer Querschnitt mit teilweiser Durchtrennung der Recti vorzuziehen 
Fiir gewohnlich geniigt die Spaltung der vorderen Blatter der Rectusscheide. 
Sobald das pravesicale Fett freiliegt, wird die Umschlagsfalte des Bauchfells 
stumpf zurtickgeschoben, bis die an ihrer Farbe und GefaBzeichnung deutlich 
erkennbare Blase vorliegt. Auf die Mobilisierung des Bauchfells ist besonders 
zu achten. Es ist wichtig, daB eine moglichst groBe Blasenflache freigelegt wird. 
Nun werden 2 Haltefaiden durch die ganze Dicke der Blasenwand gefihrt, die 
Blase daran hervorgezogen und an einer méglichst gefaBarmen Stelle durch 
Stichincision eréffnet. Konnte man sie vor der Operation nicht fillen, so tut man 
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gut, sie mit einer langen Nadel zu punktieren. Man kann die Blase, falls sie 
mit Fliissigkeit gefiillt war, vor der Incision entleeren, indem man die Fillung 
durch den liegengebliebenen Katheter ablaufen 1aBt, oder sie mit einer gréBeren 
Spritze oder mit der Wasserstrahlpumpe absaugt. Die Blasenwand wird 
entweder, wie wir es vorziehen, langs oder aber quer eingeschnitten, aber 
nur so weit, daB man 2 schmale und lange Haken in die Wunde einlegen 
kann. Nun wird das Blaseninnere mit Tiichern sorgfaltig ausgetupit und ge- 
trocknet. Durch Anziehen der Haken kann die Blasenwunde nach Bedari 
erweitert werden. Bei Veranderungen narbiger oder entztindlicher Art kann die 
Umschlagfalte des Bauchfells derart an den Halsteil der Blase angelotet sein, 
daB man die vordere Blasenwand ohne Eréffnung des Bauchfells tberhaupt 
nicht zuganglich machen kann. In diesen Fallen erdfinet man das Peritoneum 
und verlagert die Umschlagsfalte an die hintere Wand der Blase. Diese wird 
dann auf der Hinterseite erdfinet (hinterer Blasenschnitt). 

Uber Drainage und Naht der Blase siehe das oben Gesagte. 

6) Transperitoneale Blaseneréffinung. Die transperitoneale 
Sectio alta wird im Gegensatz zu der weit haufiger vorgenommenen extraperi- 
tonealen Methode in erster Linie bei intraperitonealen Rupturen und Ver- 
letzungen der Blase ausgefiihrt werden mtissen. Hierbei wird die Bauchhdhle 
in der Mittellinie erdfinet und der Blasenri®B in Beckenhochlagerung freigelegt. 
Die Versorgung des Risses geschieht dann stets durch die Naht in 
2—3 Etagen. Die Bauchhoéhle wird bei frischen Verletzungen vollstandig ver- 
schlossen. Wenn bereits Peritonitis besteht, so wird sie durch Einfihrung von 
Drains in den Douglasschen Raum offen gehalten, eventuell auch ausgespiilt. 
Einzelne Autoren sehen in der transperitonealen Sectio alta diejenige Methode, 
welche den besten Einblick in die eréffnete Blase gewahrt. Die Gefahr einer 
Peritonitis infolge Infektion des Bauchfells wird aber bei infiziertem Harn stets 
vorhanden sein. Schon aus diesem-Grunde wird man ftir die Mehrzahl der FAlle, 
in welchen keine zwingende Notwendigkeit fiir transperitoneales Operieren vor- 
liegt, den extraperitonealen Weg wahlen. 

vy) Extraperitonealisierung der Blase. Ist fiir grofe Ein- 
griffe, wie Resektionen der Blase bei Tumoren, Totalexstirpation oder Divertikel- 
operationen weitgehende extraperitoneale Freilegung der Blase erforderlich, so 
kommt die von Voelcker u. a. angegebene Extraperitonealisierung des Organs 
in Betracht. Die Methode bedeutet einen groBen Fortschritt, da sie die Vorteile 
des extra- und transperitonealen Vorgehens vereint. Sie schafft die Méglichkeit 
weitgehender Mobilisierung der Blase und beste Ubersichtlichkeit bei ver- 
schlossenem Bauchfell. Denn das Peritoneum ist bei dieser Operation bereits 
wieder geschlossen, wenn die Blase eréffnet wird. Es besteht also nicht die Peri- 
tonitisgefahr wie beim transperitonealen Operieren. 

Die Ausfiihrung des nicht groBen Eingriffes gestaltet sich derart, daB zu- 
nachst nach der tiblichen Freilegung der Blase, wie sie oben beschrieben wurde, 
das Peritoneum an der Vorderwand stumpf soweit als méglich zuriickgeschoben 
wird. Gelangt man an die Partie, an welcher das den Blasenscheitel iiber- 
ziehende Bauchfellstiick fest mit der Unterlage verwachsen ist, so incidiert man 
es in querer Richtung nach beiden Seiten; sodann zieht man den Blasenscheitel 
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vor und kommt an die Hinterwand der Blase, wo der Peritonealitberzug wieder 
locker ist. Auch hier wird nach beiden Seiten quer incidiert, so da® jetzt ein 
langliches Stiick Peritoneum ausgeschnitten ist, welches auf der Blasenkuppe 
verbleibt. Jetzt ist es leicht, das Bauchfell an der Blasenhinterwand stumpf nach 
hinten abzuschieben und die Blase, die nun véllig mobilisiert werden kann, weit 
vorzuziehen. Die Bauchfellwunde wird durch Vernahung der beiden Peritonealrander 
tortlaufend verschlossen, was in Beckenhochlagerung keine Schwierigkeiten macht. 
Nun befindet sich die Blase in extraperitonealem Zustand und kann ohne Infek- 
tionsgefahr fur das Peritoneum je nach Notwendigkeit und Lage des Falles eréffnet 
werden. 


b) Sakraler Weg. 


Wenn auch der suprapubische Weg der am meisten beniitzte ist und fir 
die Mehrzahl der Operationen ausgiebigen Zugang zur Blase gestattet, so wird 
sich der geiibte Operateur in vereinzelten Fallen des sakralen Weges be- 
dienen. Freilich schafft man sich bei dieser Methode nur einen geniigenden Uber- 
blick tuber das Operationsfeld, wenn das SteiBbein reseziert wird. Dann gelingt 
unter vorsichtiger seitlicher Verlagerung des Rectums eine ausgezeichnete Frei- 
legung der hinteren Blasenwand, der Prostata und Samenblasen. Der Patient liegt 
bei der Operation in Bauchlage, mit maximal erhdhter SteiBbeingegend. Die 
Anzeigestellung zu diesem Vorgehen kann noch nicht scharf abgegrenzt werden, 
sie muff dem technischen K6onnen und subjektiven Denken des Operateurs von 
Fall zu Fall tberlassen bleiben. Fiir einzelne Erkrankungsformen der Prostata, 
bei denen es sich im voraus nicht mit Sicherheit sagen l4Bt, ob eine Mit- 
beteiligung der Samenblasen vorliegt, schafit die Methode die Méglichkeit klarer 
topographischer Orientierung, tibersichtlichen Operierens und guten Zugangs 
zur Exstirpation der Prostata bzw. gleichzeitig der Samenblasen. Sie kann in 
erweiterter Form auch zur Blasenresektion und Totalexstirpation der Blase ver- 
wandt werden. 


Cpaverineare Zucanes were, 


Die Offnung der Blase vom Damme aus mittels der Sectio mediana 
und lateralis wird nur noch selten ausgefiihrt. Bei der Sectio mediana wird 
die Urethra in Steinschnittlage hinter dem Bulbus auf einer gerinnten Stein- 
sonde geéffnet, worauf die Pars prostatica mit dem Finger so weit gedehnt wird, 
bis man einen Stein oder Fremdkérper mit der Kornzange fassen und etxtrahieren 
kann. Bei der Sectio lateralis wird die Urethra in der gleichen Weise vom Damme 
aus gedffnet; dann wird ein Knopfmesser in die Blase gefiihrt und eine schrage 
Incision durch Blasenhals und Prostata in der Richtung gegen den linken Sitz- 
beinknorren gemacht. Die Methode ist wegen der Blutungsgefahr und wegen 
der Verletzung der Ductus ejaculatorii fast ganz verlassen. 


a) Vacinaler Weg, 


Bei Frauen kommt endlich noch die Sectio vaginalis, die Offnung von 
der Scheide aus in Frage, eine Methode, die von in vaginalen Eingriffen getibten 
Operateuren mit Vorteil angewendet wird. Sie sollte in geeigneten Fallen stets in 
Erwagung gezogen werden, da sie zweifellos einen geringeren Fingriff darstellt. 


Ergebnisse der gesamten Medizin. XI. BBO) 
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V. Anlegung einer Blasenfistel. 

Unter einer kiinstlichen Blasenfistel verstehen wir die Ableitung des Harns 
auf operativ geschaflenem Wege. Die Fistel kann entweder vom Damm aus an- 
gelegt werden, was in vereinzelten Fallen angezeigt sein wird, oder aber, wie es 
meistens der Fall ist, unter Ausschaltung der Harnréhre auf suprapubischem Wege. 

Die Anzeigestellung zur Anlegung einer Blasenfistel ist gegeben 
bei schweren Verletzungen und Verengerungen der Harnrohre mit periurethralen 
Phlegmonen, bei inoperablen Geschwiilsten der Blase, der Prostata und Urethra, 
die Urinretention machen, bisweilen bei Schrumpiblase und schweren gangranosen 
Blasenentziindungen. Am haufigsten aber kommt die Fistelbildung in Be- 
tracht bei Hypertrophie der Prostata, wenn dauernde Retention besteht und der 
Katheterismus immer auf Schwierigkeiten stoBt, eine radikale Operation aber 
zunachst nicht méglich ist. Bei der Blasentuberkulose ist man von der Anlegung 
einer Blasenfistel aus guten Griinden abgekommen. 

Wenn es sich nur um die Anlegung einer voriibergehenden Fistel handelt, 
so kann der Eingriff mit dem Troikart in der Weise ausgefiihrt werden, daB 
man durch die Troikarthiilse einen Gummikatheter durchschiebt, oder daB man 
die Hiilse mehrere Tage liegen 148t und dann einen diinnen Nelaton-Katheter 
durch die Punktionsdfinung einfiihrt. Man kann die Blase auch wie bei der 
Sectio alta durch einen kleinen Schnitt 6ffnen und dicht um einen Katheter ver- 
nahen. Wenn die Fistel dauernd bestehen bleiben soll, kann man versuchen, die 
Blasenwand in Form eines Schragkanals tiber dem Katheter zu vernahen, in 
derselben Weise, wie bei der Anlegung der Witzelschen Magenfistel verfahren 
wird. Eine solche Fistel macht das dauernde Tragen eines Katheters unndtig, 
da durch Einftthrung eines Katheters in die Fistel die Blase von den Kranken 
jederzeit entleert werden kann. Diese Methode wird jedoch nicht allgemein an- 
gewandt werden kénnen, da ihre Durchfithrbarkeit im wesentlichen von der 
Beschaffenheit der Blasenwandung abhanet. 

Fir den Trager einer Dauerfistel bewahrt sich in der Regel am besten die 
mittels Messerschnitt nach Freilegung der vorderen Blasenwand angelegte 
Fistel. Durch diese kann ein Nelaton-Katheter eingefthrt und in 5—7tagigen 
Intervallen gewechselt werden. Es sind verschiedene Bandagen fiir das Tragen 
einer Blasenfistel angegeben worden, mittels derer der Patient bei einiger Sauber- 
keit und Pflege der Fistel ein durch seinen Zustand voéllig unbehelligtes und 
arbeitsiahiges Dasein fithren kann. 

Fiir die Anlage einer Blasenfistel bei der Frau gab Stéckel eine Methode der 
infrasymphys4aren Drainage an. Hierfitr wird ein kleiner Schnitt zwischen 
Klitoris und auBerer Harnréhrenmiindung gemacht, durch welchen ein als 
PferdefuB gebauter Troikart in die Blase gestoBen wird, dessen Hiilse als Dauer- 
katheter liegen bleibt. 

Der VerschIuB8 einer Blasenfistel bereitet meist keine Schwierigkeiten. 
Man umschneidet die Fistel, entfernt sorgfaltig alles narbige Gewebe in den 
Bauchdecken und verfolgt den meistens epithelisierten Fistelgang bis in die Blase. 
Nach seiner Abtragung wird die Blasenwunde vernaht und die Bauchwinde 
nach Einlegen einer diinnen Drainréhre rekonstruiert. Die Naht wird durch 
Einlegen eines Dauerkatheters gesichert. 
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VI. Blasenresektion und Exstirpation der Blase. 

Resektionen oder vollige Entfernung der Blase kommen in Frage bei bdés- 
artigen Geschwiilsten und bei Blasenspalten. Ganz selten kann auch eine in- 
operable Blasen-Scheiden-Fistel zu einem derartigen Eingriff zwingen. 

Die Resektion wird man in der Regel mittels Sectio alta ausfthren, in 
geeigneten Fallen aber auch auf sakralem Wege. Handelt es sich um die Ent- 
fernung von Teilen der vorderen und seitlichen Blasenwand, so kann die Resek- 
tion ebenso wie der Verschlu8 des Defektes leicht ausftihrbar sein. Sollen aber 
Partien der Hinterwand oder des Blasenbodens reseziert werden, so mu zwecks 
Schaffung eines guten Zugangs 6fters eine Extraperitonealisierung vorgenommen 
werden. Schwierig gestaltet sich die Operation bei Tumoren des Blasengrundes, 
vor allem in den Fallen, in welchen der Tumor auf die Harnleiter iibergegrifien 
hat. Hier miissen die durchschnittenen Harnleiter wieder in die Blase ein- 
gepflanzt werden. 

Die Indikation zur Totalexstirpation der Blase ist — von einzelnen 
anderen Fallen, besonders bei Blasenektopie, abgesehen — beim Blasenkrebs ge- 
geben. Jedoch liefert der Eingriff selten Dauererfolge, denn der Kranke wird 
seine Einwilligung zu dieser verstiimmelnden Operation meist erst in einem 
Stadium fortgeschrittener Kachexie geben, wenn er durch die nicht mehr ertrag- 
lichen Beschwerden zermiirbt ist. Dann ist kaum noch eine Heilung zu erzielen. 
Aussichtsreich kann das Vorgehen nur im Frithstadium der Erkrankung sein. 
Jedoch ist auch hier mit einer hohen primaren Operationssterblichkeitszifter zu 
rechnen. 

Trotzdem der Entschlu8 fiir eine Totalexstirpation der Blase meist schwer 
sein wird, hat der Vorschlag, die Operation beim Krebs als Frihoperation aus- 
zubauen, manches fiir sich. Die Hauptschwierigkeit liegt nicht in der Exstirpa- 
tion, sondern in der Frage der Urinableitung. Die Versorgung der Harnleiter 
mu derart geschehen, daB einer ascendierenden Niereninfektion vorgebeugt 
wird. Da die Durchfiihrung der Operation in ein und derselben Sitzung fur den 
Kranken meist einen zu groBen Eingriff darstellt, operiert man zweckmabig 
2-, eventuell 3zeitig. Die Harnableitung kann durch Nephrostomie, durch lum- 
bale oder inguinale Ureterostomie erfolgen. Bei solchem Vorgehen ist fiir die 
Patienten aber die Notwendigkeit des Tragens von Harnrezipienten gegeben. Um 
eine Kontinenz zu erzielen, ging man dazu iiber, die Harnleiter in den Darm 
einzupflanzen. Von den verschiedenen hierfiir angegebenen Methoden liefert die- 
jenige von Coffey die besten Erfolge beziiglich der Vermeidung einer aut- 
steigenden Infektion. Sie besteht darin, da8 man den Harnleiter einige Zenti- 
meter schrag zwischen Muscularis und Schleimhaut verlaufen 1aBt, ehe er in den 
Darm einmtindet. So schafft man zwecks Verhiitung der aufsteigenden Infektion 
einen VerschluBmechanismus, der den natiirlichen Verhaltnissen nahe kommt. 
Das Verfahren ist besonders fiir solche Falle geeignet, in denen der Harn- 
leiter noch nicht durch Geschwulstkompression gelitten hat. Daher ist es 
als Grundbedingung vor einem derartigen Eingriff erforderlich, sich iiber 
etwaige Schadigungen von Harnleiter und Niere zu vergewissern. Es ist be- 
greiflich, da8 die Totalexstirpation der Blase bessere Aussichten bietet bei 
Geschwiilsten der oberen Blasenpartien als bei solchen des Blasenbodens. 


99% 


260 v. Lichtenberg-Schwarz. 


Das rein Technische der Operation wird durch die Méglichkeit der Extra- 
peritonealisierung der Blase sehr erleichtert. Perivesicales Gewebe und Lymph- 
system sollen mit entfernt werden. 


VII. Operationen zum Ersatz der Blase. 


Die Notwendigkeit zur Schaffung eines kiinstlichen Blasencavums kann 
dann vorliegen, wenn die Blase infolge auBergewohnlich herabgesetzter 
Fassungskraft ihren physiologischen Zweck nicht mehr erfiillt. Wenn konser- 
vative Behandlung in derartigen Fallen keinen Erfolg schafft, so kann die Mog- 
lichkeit operativer Schaffung eines erweiterten Blasenhohlraums in Betracht ge- 
zogen werden. Die Indikation zu derartigem Vorgehen liefert also die Schrumpt- 
blase, ein Krankheitsbild, das bei verschiedenen Atiologischen Méglichkeiten die 
gleichen klinischen Zustande ergibt. Die Endvorgange schwerster Entziindungen 
der Blasenwand mit Pericystitis, die mit Schrumpfung der Blase ausgeheilte 
Tuberkulose, in einzelnen Fallen auch syphilitische Endprozesse der Blase sind 
es, welche Veranlassung zu plastischen Operationen dieses Organs geben 
kénnen. Keinesfalls aber soll ein derartiger Eingriff vorgenommen werden, ehe 
die ursprtingliche Erkrankung nicht restlos abgeklungen ist, und ehe man sich 
nicht davon tiberzeugt hat, da mechanisch-konservative Behandlung keine 
Besserung ergibt. Die Operation selber besteht darin, daB man zwecks Ver- 
gréBerung des Blasenhohlraums Teile des Diinn- oder Dickdarms (Flexur) aus- 
schaltet und diese mit der Blase anastomosiert. Derartige, im Tierversuch 
erprobte Blasenplastiken wurden in den letzten Jahren in verschiedenen Fallen 
am Menschen mit durchaus gtinstigem Erfolg ausgefiihrt. 


VIII. Operationen bei Divertikeln der Blase. 


Die Behandlung der Blasendivertikel berithrt Fragen aus dem Gebiete der 
Pathologie der Blase, welche noch nicht véllig geklart sind. Man teilte die Diver- 
tikel friiher in angeborene und erworbene ein. Diese Teilung kann aber nicht 
begrtindet werden, denn auch die genauesten anatomischen Untersuchungen 
fiihren zu keiner Entscheidung dartiber, ob ein Divertikel angeboren oder er- 
worben ist. Nur in den Fallen von Doppelblasen und Urachusdivertikeln, welche 
den MiSbildungen zuzurechnen sind, kann eine sichere Trennung vorgenommen 
werden. Keineswegs sind Blasendivertikel so selten wie man friiher annahm. 
Ihr bei Mannern viel haufigeres Vorkommen als bei Frauen kann damit erklart 
werden, da® der Mechanismus des Blasenverschlusses beim Manne ein kom- 
plizierterer ist, wodurch Stérungen bei ihm 6fter auftreten. Diese meist im 
spateren Alter auftretenden Stérungen fithren dann zur Ausbildung des mit 
Wahrscheinlichkeit auf einer angeborenen Disposition beruhenden Divertikels. 
Von groBer Wichtigkeit, sowohl in klinischer wie therapeutischer Hinsicht, sind 
die Verhaltnisse zwischen Harnleiter und Divertikel, ganz besonders in den 
Fallen, in welchen der Harnleiter in das Divertikel einmiindet. 

Die Gefahren, welche einem Divertikelkranken drohen, sind mehrfache: 
Abgesehen von den Beschwerden infolge Stérung der Harnentleerung gefahrdet 
die Urinstagnation im Divertikel den Kranken. Es kommt zur Cystitis und Diver- 
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tikulitis, zur chronischen Harninfektion mit Beeintrachtigung der Nierenfunktion, 
und in vereinzelten Fallen kann es zur Perforation und Urinphlegmone oder 
Peritonitis kommen. Nicht ganz selten bilden sich Steine, in seltenen Fallen 
Tumoren in einem Divertikel. Die Diagnose wird durch die Cystoskopie 
geliefert und kann durch die Cystoradiographie erhartet werden. 

Fir die Behandlung des Divertikels miissen die jeweiligen Verhalt- 
nisse des gegebenen Falles beriicksichtigt werden, d. h. Sitz und Gréfe des 
Divertikels, die etwaige Harninfektion, der Zustand der Nieren und das Alter 
des Patienten. Gerade bei Divertikelkranken handelt es sich meist um Manner 
im hdheren Alter, bei denen Nieren und GefaSsystem durch die lange Erkran- 
kung gelitten haben. Wenn die technischen Schwierigkeiten der Divertikel- 
operation durch die Methode der Blasenextraperitonealisierung auch verringert 
sind, so ist der Eingriff doch ein grofer. 

EntschlieBt man sich zur Exstirpation des Divertikels, so kann man supra- 
pubisch vorgehen, sakral oder, in vereinzelten Fallen, vaginal. Der am hautigsten 
angewandte Weg diirfte der suprapubische sein, bei welchem ein trans- oder 
extravesicales oder kombiniertes Operieren méglich ist. Wird eine Radikalopera- 
tion als zu eingreifend nicht méglich sein, so lassen sich manchmal durch intra- 
vesicales Vorgehen palliative Erfolge erreichen. Durchtrennung des Divertikel- 
sphincters fiihrt unter Umstanden zur Behebung der Harnstauung. Mit Rtick- 
sicht auf den Allgemeinzustand des Kranken wird man des 6fteren eine kon- 
servative Behandlung durchfithren miissen, d. h. eine Katheter- und Spiilbehand- 
lung zwecks Bekampfung der Harnstauung und Infektion, unter gleichzeitiger 
oraler oder intravenéser Verabfolgung von Harndesinfizientien. Auf diese Weise 
148t sich meist erhebliche Besserung erzielen, welche eine spatere Operation aus- 
sichtsreicher gestaltet. 

Als Noteingriff in inoperablen Fallen kann das Divertikel nach oben oder 
nach dem Damm zu erOfinet und drainiert werden; hierdurch tritt eine 
Schrumpfung ein. 

IX. Operationen bei inneren Blasenfisteln. 


Als innere Fisteln bezeichnen wir die Kommunikation der Blasenhéhle mit 
anderen Nachbarorganen. Derartige Fisteln konnen gelegentlich als Spatfolgen 
nach Verletzungen oder entziindlichen Prozessen auftreten. Meistens handelt es 
sich um eine Kommunikation mit den weiblichen Geschlechtsorganen oder dem 
Darm (meistens Dickdarm), in seltenen Fallen um Durchbritche von Eiter- 
ansammlungen aus der Umgebung in die Blase (perityphlitischer AbsceB). 

Die Operation der Blasen-Scheiden-Fisteln soll hier nicht behandelt werden. Jedoch 
sei erwahnt, daB der transvesicale Weg eine ausgezeichnete Operationsmethode der- 
selben darstellt. Er fiihrt oft noch zu guten Erfolgen, wenn vaginale Methoden versagt 
haben. Blasen-Mastdarm-Fisteln, soweit sie entziindlicher oder traumatischer Natur sind, 
verlangen fast stets operatives Vorgehen. Man mobilisiert zu diesem Zweck das Rectum 
bis iiber die Fisteléffinung hinaus, wobei der Sphincter ani geschont werden muB. Der 
periphere Darmteil wird sodann reseziert, und das proximale Stiick durch den SchlieB- 
muskei gezogen. Nach Excision der Fistel in der Blasenwand wird die Blasendffnung 
schlieBlich vernaht. 

Schwierig ist die Beseitigung von Blasen-Mastdarm-Fisteln bei Tuberkulose 
und Tumor. Bei tuberkulésen Fisteln tut man gut, als palliativen Eingriff eine 
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suprapubische Blasenfistel oder einen Anus praeternaturalis anzulegen, carcino- 
matdse Fisteln lassen sich operativ kaum bessern. 

Eine Neigung zur Spontanheilung besteht meist bei solchen Fisteln, welche 
bei Durchwanderung von in die Bauchhdhle oder Darme gelangten Fremd- 
kérpern entstanden sind. 


X. Operationen am BlasenschlieBmuskel. 


Stérungen der Harnentleerung — soweit sie nicht durch mechanische AbiluB- 
hindernisse wie Harnroéhrenstrikturen, Tumoren oder Prostatahypertrophie be- 
dingt sind — kénnen durch operative Eingriffe am BlasenschlieBmuskel vollig 
behoben, zum mindesten giinstig beeinfluBt werden. Es ist jedoch, wie wir oben 
schon erwahnten, in solchen Fallen die unbedingt vor dem Eingriff erforderliche 
griindliche Analyse der Stérungen oft schwierig, denn die verschiedenen Er- 
krankungsformen k6nnen ineinander tbergehen. Die Entleerungsstérungen 
auBern sich als Inkontinenz, Retention oder Inkontinenz mit Retention. Ursach- 
lich haben wir zwischen mechanisch und nervés bedingter Sphincter- 
schadigung zu unterscheiden. Unter den mechanisch entstandenen Storungen 
treffen wir bei Frauen am haufigsten Zerstérungen des SchlieBmuskels an, 
welche nach schweren, langdauernden und Zangengeburten entstanden sind. Die 
dann vorhandene Inkontinenz wird kaum jemals durch konservative MaBnahmen 
beeinfluBbar sein, sondern kann nur operativ geheilt werden. Zu diesem Zweck 
stehen verschiedene Methoden zur Verftigung. In Frage kommt hauptsachlich 
die Raffung des Sphincters von der Scheide aus — meist bei gleichzeitig aus- 
gefithrter Urethro-Kolporrhaphie —, die Achsendrehung der Harnréhre nach 
Gersuny und die Naht des SchlieBmuskels von der Blase aus. Paraffin- 
umspritzung des Blasenhalses dtirfte heute kaum noch ausgeftihrt werden. Gute 
Erfolge bringt oft die Operation nach Frangenheim-Goebel-Stéckel. Hierbei wird 
ein dem Pyramidalis-Rectus entnommener Fascienmuskelstreifen hinter der Sym- 
physe nach unten gefithrt, wodurch der Blasenhals abgeknickt wird. 

Als Indikationsstellung zu einer Sphincteroperation bei ner véser Schadi- 
gung des VerschluBapparates koénnen die Stérungen der Harnentleerung an- 
gesehen werden, welche auf einer Sphincterhypertonie beruhen. Die in solchen 
Fallen bestehende inkomplette Retention wird meist durch eine Sphinctero- 
tomie geheilt. Die Operation wird transvesical ausgefithrt; ob der Operateur 
nach Eréffnung der Blase die Durchtrennung des Sphincters mit Messer, Kauter 
oder Diathermiestrom ausfiihrt, muB seinem persdnlichen Ermessen tiberlassen 
bleiben. Gleichfalls bemerkenswerte Erfolge lassen sich mit diesem Eingriff bei 
Blasenstérungen als Symptomen einer Tabes oder einer Spina bifida occulta er- 
zielen. Gentigt der periphere Eingriff bei Spina bifida nicht, so ist die Lamin- 
ektomie in Betracht zu ziehen. 


XI. Verletzungen der Blase. 


Blasenverletzungen kommen vor als offene Verletzungen und als 
subcutane Rupturen, auBerdem als operative Verletzungen. 
Unter den offenen Verletzungen der Blase sind in erster Linie SchuB- und 
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Stichverletzungen zu nennen, ferner die Pfahlungsverletzungen. Die gefillte 
Blase ist diesen Ereignissen leichter ausgesetzt als die leere. 

Die subcutanen Rupturen werden entweder durch stumpfe Gewalt hervor- 
gerufen, d. h. durch StoB oder Schlag gegen die Blasengegend, oder durch in- 
direkte Gewalt, wie Fall aufs GesaB, in seltenen Ausnahmen durch schweres 
Heben. Gefiirchtet ist die Komplikation mit Beckenbrtichen, bei denen auch 
die leere Blase durch spitze Knochenfragmente angespieft werden kann. Ferner 
sind dieS pontanrupturen der Blase zu erwahnen, welche bei Betrunkenen, 
bei Nerven- und Geisteskranken bekanntgeworden sind. Ihr Zustandekommen 
ist aus einer Uberfiillung der Blase erklarlich. In derartigen Fallen kann die 
centrale Regulierung gestért sein, oder aber es kommt infolge peripherer 
Leitungsstérung zu einer Uberlastung des Gewebes, endlich auch kénnen tro- 
phische Stérungen der Blasenwand einen Elastizitatsverlust bedingen. 

Spontanrupturen kénnen leicht itbersehen werden. Zu erwahnen sind auch 
solche Rupturen, welche bei Geschwiirsbildung und Gangran der Blase ent- 
stehen kénnen. Sie sind insofern unter Umstanden mit zu den obengenannten 
operativen Verletzungen zu rechnen als die Perforation der Blasenwand manch- 
mal bei instrumenteller Untersuchung oder endovesicalen MaBnahmen_ vor- 
kommt. 

Das klinische Bild der Blasenverletzungen schwankt je nach dem Sitz der 
Ruptur im intra- oder extraperitonealen Teil der Blase. 

Bei intraperitonealen Rupturen wird das Bild von der meist nach wenigen 
Tagen einsetzenden Peritonitis beherrscht, welche auch bei aseptischem Urin 
nicht vermieden werden kann. Die peritonitischen Erscheinungen sind bei in- 
fiziertem Harn noch stiirmischer. Bei extraperitonealen Rupturen fehlen die peri- 
tonealen Symptome zunachst. Statt dessen kommt es im Beckenbindegewebe zu 
einer Harninfiltration, welche auf die Bauchwand, den Damm, das 
Scrotum und die Oberschenkel iibergeht. Wird hier nicht rechtzeitig eingegriffen, 
so ist die Ausbildung meist letal endigender Urinphlegmonen unaus- 
bleiblich. 

Die Diagnose der Blasenverletzungen wird neben den klinischen Erschei- 
nungen aus dem Ergebnis des Katheterismus gestellt. Meist ist anfangs ein 
schmerzhafter Harndrang vorhanden, jedoch kénnen nur geringe Mengen 
blutigen Urins tropfenweise entleert werden. Der Katheter liefert dann einige 
Tropfen blutiger Fliissigkeit, im iibrigen ergibt sich eine leere Blase. Keines- 
wegs darf man sich durch plotzliche Entleerung oréBerer Harnmengen irre- 
machen lassen, welche durch den widerstandslos weit eingefiihrten Katheter 
abflieBen. Dies Ereignis besagt nur, da das Instrument in der Bauchhdhle liegt. 
Bei extraperitonealen Rissen fiihrt das Fortschreiten der Harninfiltration unter 
Fieber schnell zu septischen Erscheinungen, wahrend sich bei intraperitonealen 
Rupturen die Peritonitis unter allmahlicher Verstarkung der Symptome — 
Singultus, Erbrechen, aufgetriebenem Leib — voll auspragt. 

Die Behandlung der Blasenrupturen soll so frith als méglich einsetzen, 
um Erfolg bringen zu k6onnen. Sie kann nur in der Operation bestehen, und 
zweifellos ist es besser, auch in nicht ganz sicheren Fallen baldigst zu operieren, 
anstatt mit Zuwarten die beste Zeit zu verlieren. Keinesfalls lasse man sich dazu 
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verleiten, einen Dauerkatheter einzufiihren, in der Hoffnung, aut diese Weise 
den Ri® in der Blasenwand zur Heilung zu bringen. 

Da es oft schwer ist, den Sitz der Ruptur mit Sicherheit als extra- oder 
intraperitoneal zu bestimmen, macht man am besten zunachst eine suprapubi- 
sche Freilegung der Blase mittels Medianschnitt. Nach Durchtrennung der 
Muskulatur findet man bei extraperitonealer Ruptur Harninfiltraticn des pra- 
vesicalen Raumes, so daB in solchem Fall keine Eréffnung des Peritoneums not- 
wendig ist. Der Ri8 mu8 nun aufgesucht werden, was schwierig sein kann. Ist 
er nicht auffindbar, so macht man eine Sectio alta, um nun vom Inneren der 
Blase aus nach der Rupturstelle zu suchen. Hat man Verdacht auf intraperitoneale 
Ruptur, und findet man keine Urininfiltration, so wird das Bauchfell eréfinet und 
die Blasenwunde in Beckenhochlagerung freigelegt. 

Die Naht des Blasenrisses wird mehrschichtig angelegt. Handelt es sich in 
Fallen extraperitonealer Ruptur um bereits infizierten Harn, so tut man gut, 
die Blase zu drainieren. Die Nachbehandlung deckt sich dann mit derjenigen 
bei Sectio alta. 

Von groBer Bedeutung ist die Frage der Drainage der Bauchhohle. Wenn 
man bei frischen Verletzungen annehmen darf, daB der Harn aseptisch war, 
so wird das Peritoneum am besten geschlossen. Bei schon vorhandener Peri- 
tonitis mtissen Drains eingelegt werden. Handelt es sich um Frauen, so kann 
durch das hintere Scheidengewélbe drainiert werden. Liegt ein extraperitonealer 
RiB vor, so ist die Drainage des Cavum Retzii notwendig. Bei phlegmondésen 
Prozessen als Folge einer Harninfiltration hilft nur die Incision der Phlegmonen. 
Die auBere Wunde bleibt dann breit offen. 


XII. MiBbildungen der Blase. 


In seltenen Fallen kann die Blase ganz fehlen. Die Harnleiter miinden dann 
in die Harnrohre. Eine gleichfalls nicht haufig angetroffene Mifbildung ist die 
Vesica duplex, bei welcher die Blase durch eine Scheidenwand in 2 Hohl- 
raume geteilt wird, wahrend bei der Vesica bilocularis eine unvoll- 
standige Scheidenwand vorhanden ist. Derartige Vorkommnisse sollen hier nicht 
besprochen werden, wie wir auch auf die Urachusfisteln und -divertikel hier nicht 
eingehen wollen. 

Fiir den Chirurgen von praktischer Bedeutung ist unter den Mi®bildungen 
in erster Linie die totale angeborene Blasenspalte (Blasen- 
ektopie). Die Erkrankung ist bei Knaben haufiger als bei Madchen. Die Mehr- 
zahl der mit diesem Leiden behafteten Individuen geht zwar friihzeitig zu 
grunde, doch bleibt eine nicht ganz kleine Zahl bedauernswerter Geschépfe iibrig, 
welche ein qualvolles Dasein fiihren, wenn es dem Chirurgen nicht gelingt, den 
Zustand operativ zu beseitigen oder mindestens zu bessern. 

Bei der Blasenektopie besteht eine Spaltung der Bauchwand vom Nabel an 
nach abwarts, die Symphyse ist gespalten und es setzt sich die Spaltung auf 
die Harnrohre fort (Epispadie). Aus diesem Bauchspalt wélbt sich prolapsartig 
die Hinterwand der gleichfalls gespaltenen Blase vor. Versteckt durch diese 
rote, geschwulstartige Masse liegen zwei papillare Offnungen, die Harnleiter- 
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miindungen, aus welchen der Urin in gleichmaBigen Zwischenraumen heraus- 
spritzt. Gleichzeitig kénnen auch Darm und innere Genitalien mifbildet sein. 

Die Trager einer Blasenektopie sind infolge der vélligen Inkontinenz eine 
Qual fiir die Umgebung, da sie stets einen urindsen Geruch verbreiten. In der 
Regel handelt es sich um schwachliche, wenig. widerstandsfahige Individuen, 
welche meist an einer durch die Harnleiter aufsteigenden Infektion zu grunde 
gehen. 

Um die Durchtrankung der Wasche mit dem Urin zu vermeiden, um der 
Bildung von Entziindungen und Ekzemen auf der stets nassen Haut vorzu- 
beugen, ist sorgfaltige Pflege der Kinder notwendig. Man hat versucht, dicht 
abschlieBende Urinale zu konstruieren, ohne jedoch eine wirklich brauchbare 
Methode zu finden. Daher hat sich die Chirurgie bemiht, auf verschiedenen 
operativen Wegen eine Méglichkeit zu schaffen, durch welche ein Sammel- 
behalter fiir den Harn gebildet und Kontinenz erzielt wird. 

Die Zahl der angegebenen Operationsmethoden ist kaum noch zu tber- 
sehen. Trotz verschiedener in der Literatur mitgeteilter schéner Einzeleriolge 
konnte eine restlos befriedigende Lésung nicht erzielt werden. Die Operationen 
lassen sich nach 2 Gesichtspunkten gruppieren. Die eine Gruppe bezweckt die 
Wiederherstellung der Blase als Sammelreservoir, die andere trachtet danach, 
den Harn abzuleiten. Zum letzteren Zweck werden die Harnleiter in vorhandene 
oder kiinstlich geschaffene Hohlraume eingepflanzt. 

Von der groBen Zahl der Methoden kénnen hier nur die wichtigsten kurz 
beschrieben werden. 


1. Vereinigung der Spaltrander zwecks Bildung eines 
Hohlraums fiir den Urin, d. h. Umwandlung der offenen 
Blase in ein geschlossenes Organ. 

Diese Operation, fiir die vor allem Trendelenburg eintrat, mu in mehreren 
Sitzungen ausgefiihrt werden. Die Blasenrander konnen nach Anfrischung erst 
vereinigt werden, wenn die Schambeindiastase beseitigt ist. Darum mobilisierte 
Trendelenburg beiderseits die Sacro-iliacal-Fuge und brachte die beiden Scham- 
beinhalften aneinander, indem er mit einer Bandage die mobilisierten Becken- 
halften mehrere Monate lang zusammenprefSte. Dann konnte eine Vernahung 
der Blasenspaltrander erfolgen. Trendelenburg selber erreichte in einem Fall 
véllige Kontinenz; meist bleibt jedoch das Tragen eines Urinals notwendig, das 
freilich jetzt miiheloser angebracht werden kann. 


2. Deckung des Defektes mit aus der umgebenden Bauch- 
haut gewonnenen Hautlappen. 

Diese Methode wurde von Thiersch angegeben. In zahlreichen Sitzungen 
wird ein abgeschlossener Hohlraum aus der Blase gebildet, indem zunachst ein 
Hautlappen mit nach dem Blasenraum gelegter Epidermis an die aufgefrischten 
Spaltrander genaht wird. Sodann wird die blutige Flache des Transplantats mit 
Seitenhautlappen gedeckt, bei welchen die Epidermis nach auBen gekehrt ist. 
Selbst wenn man auf diese Weise ein geniigendes kosmetisches Resultat erzielt, 
so erreicht man doch niemals Kontinenz. Ferner wachsen Haare in die Blase 
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hinein, wodurch es zur Inkrustation und Steinbildung kommen kann. Die 
Methode wird kaum noch angewandt. Nur Lexer berichtet iiber einen damit 
erzielten Erfolg. Die Kontinenz erreichte er durch einen dem Patienten um den 
Penis gelegten Gummiring. 


3. Operationen, bei welchen der Harn abgeleitet oder 
durch plastische Methoden ein Blasendarm geschafien 
wird. 

Es sind zahlreiche Methoden angegeben worden, welche die Ableitung des 
Harns bezwecken. Hier sei die Methode von Sonnenburg erwahnt, der die 
Ureteren in die Penisrinne einnahte. Zur Harnableitung in den Darm_ hat 
Tuffier den Versuch gemacht, eine Fistel zwischen Blase und Mastdarm an- 
zulegen. Dieses Verfahren wurde wieder aufgegeben, denn der nun geschaffene 
Zustand fihrte zu schwerster Cystitis. Um diese Nachteile zu vermeiden, 
gab Soubottine eine Methode bekannt, bei welcher die Tuffersche Operation 
erweitert wurde, indem ein Teil des Darms ausgeschaltet und zum Urin- 
reservoir umgewandelt wurde. Dieser technisch sehr schwierige Vorgang soll 
hier nicht besprochen werden. 

Beachtliche Erfolge scheinen mit der oben bereits erwahnten Co/feyschen 
Methode erzielbar zu sein (vgl. Totalexstirpation der Blase). Nach Exstirpation 
der Blase werden die Harnleiter schrag in die Flexur implantiert. Es hat den 
Anschein, daB mit der von Coffey geiibten Technik die Gefahr einer auf- 
steigenden Niereninfektion betrachtlich verringert wird. Eine solche Gefahr liegt 
natiirlich bei jeder Einpflanzung der Harnleiter in den Darm vor, und nach 
Ausfiihrung der Operation besteht keine Méglichkeit mehr, die Nierenbecken 
zu spulen und direkt zu behandeln. 

Die sicherlich am haufigsten angewandte Methode zur Operation der 
Blasenektopie stellt das Vorgehen von Maydl dar. Um einer aufsteigenden In- 
fektion vorzubeugen, wie sie bei der Einnahung der Harnleiter in den Dickdarm 
kaum zu vermeiden ist, pflanzte Maydl das ganze Trigonum der Blase in die 
Flexura sigmoidea ein. So hoffte er den natiirlichen Verschlu8 der Harnleiter- 
mtindungen zu erhalten. Immerhin sterben aber trotz dieses Vorgehens nach 
sorgfaltiger Statistik doch 25—30% der so operierten Kranken an Harninfektion. 
Es haben daher. zahlreiche Autoren versucht, durch Modifikation der Maydl- 
schen Operation die Gefahr der Niereninfektion einzudammen, ohne jedoch 
dem Problem wesentlich naher zu kommen. Einen bemerkenswerten Erfolg 
erreichte Makkas, welcher das Coecum ganzlich ausschaltete und den Wurm- 
fortsatz in die Haut einnahte. Das Trigonum wurde in das ausgeschaltete Coecum 
implantiert und der Patient — dessen Blase iiber 300 cm* faBte — entleerte seine 
kinstliche Blase regelmaBig durch einen im Appendix liegenden Dauerkatheter. 

Es ist anzunehmen, daB in Zukunft die operative Behandlung der Blasen- 
ektopie weiter in der Anwendung der Harnableitung in den Darm bestehen 
wird. Gleichgiltig zu welcher der vielen Methoden man sich entschlieBt, so 
wird man die Blasenektopie nicht operieren, ehe sich die Kinder nicht einiger- 
maBen gekraftigt haben. Wenn auch ein fester Zeitpunkt fiir den Eingriff nicht 
angegeben werden kann, so wird durchschnittlich das 5.—6. Lebensjahr als 
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geeignet betrachtet, wenn auch in vereinzelten Fallen schon sehr viel frther, 
mit etwa ?/, Jahren, operiert wurde. 

Es bleibt abzuwarten, ob man nicht in Zukunft die bisher gegen eine sehr 
friihzeitige Operation der Blasenektopie gehegten Bedenken fallen lassen wird, 
und den Eingriff so frith als méglich macht. Man sollte annehmen, daB zu 
einem moglichst friih gewahlten Zeitpunkt noch keine Infektion der Niere besteht, 
und daB® méglicherweise die schlechten Erfolge der Operation tiberhaupt mit 
darauf zuriickzufiihren sind, daB zur Zeit des Eingriffes die Nieren sich bereits 
in einem erheblich geschadigten Zustand befinden. 


C. Andsthesie bei Blasenoperationen. 


Die Frage der Anasthesie ist fur ein gutes Gelingen von operativen Fin- 
griffen an der Harnblase von gréfter Bedeutung. Als ein erheblicher Fortschritt 
ist es zu betrachten, daB die Allgemeinnarkose bei Blasenoperationen heute fast 
restlos durch die verschiedenen Methoden der értlichen Betaubung ersetzt werden 
kann. Wenn man in Betracht zieht, daB es sich bei Kranken mit Blasenaffek- 
tionen sehr haufig um Leute héheren Alters mit Kreislaufstorungen und um 
Patienten mit geschddigter Nierenfunktion handelt, so 1a8t sich ohneweiters 
erkennen, welch groBe Gefahr fur solche Kranke eine Inhalationsnarkose 
bedeutet. 

Zur ortlichen Schmerzausschaltung verfiigen wir uber zahlreiche Mab- 
nahmen und Mittel. 

Handelt es sich nur um Einfithrung eines Instrumentes in die Blase zwecks 
diagnostischer oder kleiner endovesicaler MaSnahmen therapeutischer Art, so 
geniigt in der Regel die Anasthesie der Harnréhre vollkommen. Man kann hier- 
fiir Novocain in 2%iger Lésung verwenden, Alypin 2—3% oder eines der 
neueren Anasthetica (Tutocain, Psicain), welchen von verschiedenen Seiten gute 
Wirksamkeit bei geringer Konzentration nachgertihmt wird (*/,—’/2%). Der 
Lésung soll stets Suprarenin zugesetzt sein. Das Mittel wird in die Harnréhre 
eingespritzt und wirkt nun 15—20 Minuten auf die Schleimhaut ein, indem der 
Penis mit einem Stiick Binde abgebunden oder eine Penisklemme angelegt wird. 
Keinesfalls verwende man reines Cocain fur die Schleimhaute der Harnwege. 
Letztere resorbieren sehr schnell und bei der groBen Giftigkeit des Cocains kann 
es zu schweren, selbst tédlichen Vergiftungen kommen. Wichtig ist es, das An- 
astheticum gut in die hintere Harnréhre zu verstreichen, denn gerade die Gegend 
des Coliculus seminalis und des Sphincter vesicae sind besonders empfindlich. 
Handelt es sich um sehr Angstliche Patienten, so kann man etwa ’/, Stunde vor 
dem Eingriff ein Antipyrinklysma mit Zusatz von Pantopon geben, oder Mor- 
phium subcutan, und dann erst die Harnréhrenanasthesie ausfihren. 

Wichtig ist der Hinweis, daB bei Blutungen aus der Harnréhre wegen der 
bereits erwahnten, in solchen Fallen erhéhten Resorptionsgefahr besser jede 
Anasthesie der Harnréhrenschleimhaut unterbleibt. Die gleiche Regel gilt auch 
dann, wenn kurz zuvor bereits ein Instrument in die Blase eingefiihrt wurde. 

Wenn man mit den geschilderten Ma8nahmen in der Mehrzahl der Falle 
auch auskommen wird, so mu8 doch bedacht werden, daB man mit der Schleim- 
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hautanasthesie die Schmerzempfindung wohl herabsetzen, aber nicht ausschaiten 
kann. Handelt es sich daher um ausnahmsweise schwierige Cystoskopien, z. B. 
bei Schrumpfblase und starken Tenesmen, so verwendet man, ebenso wie fiir 
Lithotrypsien, am besten die Sakralanasthesie. 

Mit dieser Methode, welche die Empfindung der im kleinen Becken gelegenen 
Organe ausschaltet, 14Bt sich eine ausgezeichnete Andasthesie erzielen, man spritzt 
30 cm® einer 2% igen Novocain-Suprarenin-Lésung in den Canalis sacralis ein. 
Die Sakralanasthesie ist gut anwendbar fiir Operationen bei eréffneter Blase, wobei 
die Bauchdecken noch durch Lokalanasthesie unempfindlich gemacht werden. 
Handelt es sich nur um die Anlegung einer Blasenfistel, so gentigt in der Regel 
ausgiebige Lokalanasthesie allein. Auch ist es méglich, bei geniigender Um- 
spritzung des Blasenhalses, z. B. Prostataoperationen nur in Lokalanasthesie 
auszufthren. 

Die LumbalanAdsthesie ist fiir Blasenoperationen gut anwendbar. 
Die ihr anhaftenden Gefahren kénnen jedoch gerade hierbei besonders in Er- 
scheinung treten. Da Blasenoperationen fast immer in Beckenhochlagerung ge- 
macht werden, muB der Kopf des Patienten nach Ausftthrung der Lumbal- 
anasthesie gut erhéht liegen, um ein Ubergreifen des Anastheticum auf das ver- 
langerte Mark zu vermeiden. 


D. Indikationsstellung zur Ausfihrung 
von Blasenoperationen. 

In der Einleitung wurde die Indikationsstellung zur Ausfithrung einer 
Blasenoperation unter Zugrundelegung spezieller pathologischer Gesichtspunkte 
besprochen. Hier seien kurz einige allgemeine Gesichtspunkte zusammengefaBt. 

Wir méchten in der Anzeigestellung zunachst unterscheiden zwischen 
dringlichen und nichtdringlichen Eingrifien. 

Die dringliche Indikation umfaBt Verletzungen und Blasenrupturen, akute 
Retentionen bei Unwegsamkeit der Harnréhre und lebensbedrohliche, durch 
medikamentése Behandlung, Spiilungen oder endovesicale Methoden nicht still- 
bare Blasenblutungen. 

Die Notwendigkeit des sofortigen Operierens bei Verletzungen und Rup- 
turen der Blase wurde in dem entsprechenden Abschnitt behandelt. 

In nichtdringlichen Fallen darf nicht der pathologische Prozef in der Blase 
allein bei der Indikationsstellung zu operativem Vorgehen zu grunde gelegt 
werden. Die Blase bildet nur einen Abschnitt im System der Harnorgane. Er- 
krankt sie und kann sie ihre physiologischen Funktionen als Sammel- und Aus- 
treibeorgan fiir den Harn nicht mehr oder ungeniigend ausfiihren, so entsteht 
fiir die hdheren Abschnitte des Harnsystems gleichfalls ein Gefahrzustand. 
Mangelhafte Blasenentleerung fithrt zur Riickstauung des Harns, und die Folge 
der Riickstauung ist eine Schadigung der Nierenfunktion. Die Beeintrachtigung der 
Nierenfunktion kann bei langerem Bestehen nicht ohne nachteilige Folgen fiir 
den Kreislauf bleiben. Des weiteren sind die Gefahren zu bedenken, welche dem 
Korper aus der Infektion des Harns drohen. In der Blase stagnierender Urin 
fallt der bakteriellen Zersetzung anheim, es kommt zur Resorption der Gift- 
produkte und schlieBlich zur Urosepsis. Auch chronisch-entziindliche Prozesse 
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in der Blase konnen den Nieren gefahrlich werden, indem sich auf Grund der 
SchluBunfahigkeit der vesicalen Uretermiindungen eine aufsteigende Infektion 
ausbreitet. Nun wissen wir, daB Entziindungen von Harnleiter und Nierenbecken 
zur Atonie dieser Organe fithren kénnen, welche ihrerseits durch Stauung in 
den oberen Harnwegen gleichfalls eine Schadigung der Nierenfunktion bedingt. 
Wir haben also bei der Indikationsstellung zum operativen Eingriff einmal den 
pathologischen ProzeB in der Blase selber zu beritcksichtigen, gleichzeitig aber 
etwaige Folgen der Blasenerkrankungen fitr die Nieren zu tiberpriten. Fir zahl- 
reiche Falle wird eine solche Uberlegung zu dem Ergebnis fithren, daf eine 
Operation ausgefithrt werden mu8, um einer Nierenschadigung vorzubeugen. 
Andererseits ist ein schon geschadigter Nierenzustand und Beeintrachtigung des 
Allgemeinbefindens stets als schwerwiegender Faktor zu beriicksichtigen. Die 
plotzlich entstehende Entlastung und Druckveranderung im Harnsystem ist von 
unmittelbarer Riickwirkung auf die Nieren begleitet. Hieriiber Naheres im 
folgenden Abschnitt. Harninkontinenz sollte schon aus sozialen Griinden nach 
Méglichkeit als Indikation zur Operation gelten. 


E. Vor- und Nachbehandlung. 


Wir haben im Abschnitt B III. auf die besonderen Prinzipien hingewiesen, 
welche bei Blasenoperationen infolge der anatomischen und physiologischen 
Eigenschaften der Harnblase obwaltend sind. Diese Besonderheiten, ferner die 
im vorigen Absatz erwahnte Notwendigkeit sorgfaltigster Beachtung der Nieren- 
funktion, erfordern auch fiir die Vor- und Nachbehandlung Blasenoperierter die 
Einhaltung und Befolgung bestimmter Mafinahmen. 

SachgemaBe Vorbehandlung kann fur den operativen Erfolg aus- 
schlaggebend sein. Dem Allgemeinzustand kommt eingehende Beobachtung zu. 
Fine bestehende Harninfektion ist neben lokaler Spiilbehandlung mit méglichst 
reizlosen Mitteln gleichzeitig durch die Verabfolgung von Harndesinfizientien zu 
bekimpfen, welch letztere besonders wirksam intravends einverleibt werden 
(40% Urotropin, Cylotropin). 

Wird zur Beseitigung von Restharn oder zur Ruhigstellung der Blase ein 
Dauerkatheter eingelegt, so ist sorgfaltige Hochlagerung der Hoden notwendig. 
Durch den Reiz des Katheters entwickelt sich stets eine Urethritis, welche leicht 
durch Aufsteigen der Entziindung durch die Ductus ejaculatorii in die Samen- 
blasen gelangt und von hier aus auf Vas deferens und Nebenhoden tibergreitt. 
Bej alteren Mannern macht man am besten in jedem Fall, in welchem ein Dauer- 
katheter angezeigt ist, die doppelseitige Vasektomie, Der kleine Eingriff verhindert 
meistens die Entwicklung einer Epididymitis. 

Besondere Beachtung ist in jedem Fall der Nierenfunktion zu widmen. 
Uber ihren Zustand kénnen wir uns hinreichend orientieren, indem wir den 
Wasser- und Konzentrationsversuch machen; dariiber hinaus noch kann die 
Indigcarminprobe ausgefihrt werden. Die Bestimmung des Reststickstoffs aus 
dem Blut liefert uns weiter einen deutlichen Fingerzeig in Fallen fortgeschrittener 
Niereninsuffizienz und wird iiber die Art des anzuwendenden Vorgehens schwer- 
wiegend mitbestimmen. Wir haben an Hand der verschiedenen Nierenfunktions- 
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priitungen somit die Méglichkeit, die Gefahren abzuschatzen und einzudammen, 
welche bei einer bestehenden Niereninsuffizienz als Folgen einer Blasenoperation 
drohen, Die Vorbehandlung muf demnach darauf gerichtet sein, die Nieren- 
funktion zu bessern und einen operablen Zustand herbeizufithren. Das wesent- 
lichste Mittel ist auch hier die Behandlung mit Dauerkatheter; sie kann unter- 
stiitzt werden durch allgemeine MaBnahmen, z. B. AderlaB, Eigenblutinjektionen 
in kleinen Mengen, Diat, Einspritzung hochprozentiger Zuckerlésungen und Ver- 
ablolgung von Diureticis. Bei Undurchgangigkeit der Harnrohre oder in Fallen, 
in welchen eine langdauernde Behandlung mit Dauerkatheter unzweckmabig ist, 
muB eine Blasenfistel angelegt werden. 

Die Nachbehandlung ist eng verkniipft mit der Frage der Drainage, 
deren Notwendigkeiten und Besonderheiten wir oben besprochen haben. Das 
tadellose Funktionieren der Blasendrainage —- sei sie suprapubisch oder mittels 
Dauerkatheter — ist Grundbedingung fiir einen glatten Heilungsverlauf und 
muB8 sorgfaltig itberwacht werden. Das Pflegepersonal muff mit diesen Dingen 
vertraut sein. Blasenspiilungen und Harnantiseptica kénnen auch in der Nach- 
behandlung nicht entbehrt werden. 


F. Prognose. 

Die Prognose nach Blasenoperationen ist von zahlreichen einzelnen Gesichts- 
punkten abhangig. Neben der Erfahrung des Operateurs und seinem technischen 
K6onnen sind in jedem Fall die Grunderkrankung und der Gesamizustand des 
Patienten bedeutungsvoll fiir ein erfolgreiches Operieren. Bei Kreislaufstérungen 
und Niereninsuffizienz bedeutet jeder Eingriff an der Blase auch bei sachgemaBer 
technischer Ausfithrung einen schweren Shock fiir den Kranken. Keinesfalls 
diirfer Blasenoperationen daher als harmlose Eingriffe angesehen werden. Auch 
die Sectio alta ist keine harmlose Operation; weil sie technisch leicht ausfiihrbar 
ist, wird sie oft als solche hingestellt. Da8 nur bei Beachtung und Verstandnis 
fiir die anatomischen und physiologischen Besonderheiten der Blase das tech- 
nische Handeln erfolgreich sein kann, soll hier nochmals betont werden. Die 
besonderen Wundverhaltnisse bei Blasenoperationen erfordern besondere Mab- 
nahmen in der postoperativen Periode, und eine giinstige Prognose ist stets eng 
mit der oft mtihevollen und zeitraubenden Nachbehandlung verkniipft. 


G. Operative und postoperative Komplikationen. 

Lokale Stérungen im Wundverlauf sind haufig. Wenn sie auch fiir gew6hn- 
lich gutartig sind, so kénnen sie doch die Heilungsdauer sehr verlangern. Von 
allgemeinen Stérungen kommen Embolien nach dem Blasenschnitt relativ haufig 
vor, darunter oft todliche. Da wir gerade bei Patienten mit chirurgischen Blasen- 
leiden in zahlreichen Fallen Kranke vor uns haben, bei welchen Gefaferkrankung, 
Kreislaufstérung und Infektion bestehen, so sind die Voraussetzungen fir 
embolische Prozesse um so eher gegeben. Auch mit Stérungen in den Atmungs- 
wegen mu gerechnet werden. Als operative Komplikation war frither die Ver- 
letzung des Bauchfells besonders gefiirchtet. Sie ist nur dann von Bedeutung, 
wenn sie unbemerkt bleibt. Blutungen nach operativen MaRnahmen an der Blase 
sind nicht allzuselten. Nach endovesicalen Eingriffen kénnen sie als Folgen von 
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Schleimhautverletzungen auftreten oder nach Koagulation bei Loslésung des 
Schories. Sind sie nur maBigen Grades, so wird man sie meistens durch Spi- 
lungen (unter Umstanden mit sterilem Eiswasser) zum Stehen bringen. Auch 
Kochsalz in konzentrierter Losung intravends, ferner die Anwendung von 
Clauden, Coagulen u. s. w. kann versucht werden. Wird die Blutung bedroh- 
lich, so muB die blutende Stelle nach Ausfithrung der Sectio alta versorgt 
werden. Blutungen nach Operationen bei eréfineter Blase kénnen durch Bildung 
von Gerinnseln die Drains verstopfen. Ist die Blase derartig mit Gerinnseln 
angefiillt, daB Spiilungen keinen Erfolg geben, so bleibt auch hier nur erneute 
Eréfinung der Blase, Ausraumung der Coagula und Umstechung der blutenden 
Partie, eventuell Tamponade der Blase. Als spite Komplikation ist noch die 
spontan nicht heilende Urinfistel nach einem Blasenschnitt zu nennen. Hier liegt 
meist eine mechanische oder funktionelle Stérung im HarnabfluB als Ursache 
vor. Nach ihrer Entdeckung, die schwierig sein kann, schlieBt sich die Fistel 
von selbst oder kann mit Erfolg verschlossen werden. Versuche, sie friither zu 
schlieBen, fihren zu neuerlichem Durchbruch. 


H. Resultate. 

Betrachten wir die Ergebnisse der Operationen an der Harnblase, so 
miissen wir unterscheiden zwischen den Ergebnissen des rein technisch-operativen 
Handelns und denjenigen der Heilung des jeweiligen Krankheitszustandes. 

Fs ist kaum anzunehmen, daB die Chirurgie der Zukunit in technischer Hin- 
sicht wesentlich neue Gesichtspunkte fur Blasenoperationen bringen wird. Somit 
kénnen wir wohl heute schon die Chirurgie der Harnblase als ein abgeschlossenes 
Ganzes betrachten und die Erfolge als nicht unbedeutend bezeichnen. 

Die intravesicalen Arbeitsmethoden haben dank der Vervollkomm- 
nung des Instrumentariums eine beachtliche Hohe erreicht. Das mit diesen 
Methoden zur Entfernung von Fremdkorpern und Steinen Erzielbare bedeutet 
fiir ein Heer von Kranken bei einiger Erfahrung in der Technik seitens des 
Operateurs sowie bei exakter Indikationsstellung Aussicht aut villige Heilung 
ohne blutigen Eingriff. Fir die meisten Falle gutartiger Blasengeschwiilste 
ist das intravesicale Vorgehen die Methode der Wahl geworden. Mit ‘Ausnahme 
der als bésartig anzusprechenden multiplen Papillomatose der Harnblase konnen 
gutartige Blasentumoren geheilt werden. Die Rezidivgefahr bleibt freilich — als 
im Wesen des Papilloms begriindet — bestehen, jedoch ist sie bei endovesicalem 
Vorgehen geringer als bei blutiger Operation. 

Die blutigen Methoden konnen in ihren Resultaten nur gewertet werden, 
wenn das durch sie Erreichbare nicht von vorneherein schon infolge weit- 
gehender Niereninsuffizienz in Frage gestellt ist. Immerhin ist es als groBer 
Erfolg zu buchen, dab wir uns tiber den Zustand der Nierenfunktion im allge- 
meinen soweit ein Urteil bilden konnen, um den Plan des Handelns nach festen 
Gesichtspunkten zu bestimmen. Zweizeitiges Vorgehen in Fallen gestérter Nieren- 
funktion, d. h. Vorbehandlung mittels Dauerkatheter oder Anlage einer tempo- 
raren Blasenfistel als erster Akt einer spater auszufiihrenden Blasenoperation 
geben in zahlreichen Fallen gute Resultate. Bekampfung der Harninfektion und 
sorgfaltige Drainage erhéhen die Erfolge des technisch-operativen Handelns. 
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Die Extraperitonealisierung der Blase ermdglicht fur zahl- 
reiche groBe Eingriffe die Vermeidung der Peritonitisgefahr und erhéht somit 
die Zahl erfolgreich verlaufender Operationen um ein Betrachtliches. 

Was wir bei bésartigen Blasengeschwiilsten chirurgisch-ther a- 
peutisch leisten kénnen, steht bedauerlich hinter den chirurgisch -techni- 
schen Erfolgen zuriick. Die Chirurgie des Blasencarcinoms liefert in der 
gesamten Krebschirurgie die mit am wenigsten guten Erfolge, und es ist kaum an- 
zunehmen, daB sich diese Erfolge verbessern werden, solange fir die Behandlung 
der bésartigen Geschwiilste allgemein nicht neue Wege gefunden werden. Kommt 
ein bésartiger Blasentumor ausnahmsweise einmal zur Frithdiagnose, so wird unter 
Umstanden eine Heilung durch Resektion méeglich sein, wenn die Geschwulst im 
Blasenscheitel sitzt. Die Erfolge bei Tumoren des Blasenbodens und grofen 
Tumoren an anderen Stellen der Blase berechtigen zu keinem Optimismus. Die 
Totalexstirpation der Blase kann nur bei rechtzeitiger Ausfiihrung Er- 
folg versprechen. Palliativ kénnen wir immerhin auch endovesical bei bés- 
artigen Geschwiilsten Gutes erreichen, Blutung und Jauchung eindammen, und 
das Leben der Kranken manchmal unter Erzielung eines befriedigenden Allge- 
meinzustandes nicht unbetrachtlich verlangern. 


Anamie und Intestinaltractus. 
Von Knud Faber und Aage Nyfeldt, Kopenhagen. 


Inhaltsitibersicht. 
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Uber Natur und Pathogenese der pernizidsen Andmie sind im Lautfe der 
Jahre eine Reihe verschiedener Erklarungen aufgestellt worden. Das eigentiim- 
liche Bild und die ernste Prognose der Krankheit muBte naturgemaB auf den 
Beobachter einen starken Eindruck machen, und dazu kam dann in der letzten 
Zeit das standig haufigere Auftreten der Krankheit, das man an den meisten 
Orten beobachten konnte; V. Schillings Bericht itber die Ergebnisse einer Umirage 
ist in dieser Beziehung sehr belehrend. Auch in Danemark ist die steigende 
Haufigkeit ein auffalliges Phanomen, vor allem unter den Krankenhauspatienten, 
aber auch absolut unter der Bevélkerung, wie es scheint. So starben in Kopen- 
hagen in dem Zeitraum von 1901—1905: 0-6 pro 10.000, aber 19160—1920: 
1-4 und 1921—1924: 1:0 pro 10.000 unter der Diagnose Anaemia gravis. 

Die Theorien haben bekanntlich die Aufmerksamkeit teils auf ein primares 
Leiden der blutbildenden Organe, und in der letzten Zeit besonders als eine 
konstitutionelle Anlage, hingelenkt, teils hat man an mehr exogene Ursachen 
gedacht, speziell an eine Intoxikation oder an eine Kombination beider Faktoren. 

Im Laufe der Zeit machte sich jedoch ein Gesichtspunkt mehr und mehr 
geltend, namlich die Vorstellung, dab die Krankheit auf eine oder die andere 
Weise ihre Erklarung in abnormen Verhaltnissen in den Verdauungsorganen, 
besonders im Darmkanal finden dirfite. 

Schon wenige Jahre nach Biermers erundlegender Arbeit konnte Samuel 
Fenwick (1870 und 1880) Falle von pernizidser Anamie mitteilen, wo sich bei 
der Autopsie atrophische Veranderungen in der Magenschleimhaut nachweisen 
lieBen. Er wies eine ausgesprochene Entziindung und Atrophie der Schleim- 
haut und eine hieraus folgende mangelhafte Verdauung nach. Er meinte daher, 
da® die Animie sekundar ware und auf einer mangelhaften Verdauung der 
Albuminstoffe beruhe. Verschiedene Autoren schlieBen sich dieser Auffassung 
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an, z. B. Quincke und Nothnagel in Deutschland, Henry und Osler und Kinnikut 
in Amerika. 

Den ernahrungsphysiologischen Vorstellungen der damaligen Zeit lag der 
Gedanke nicht fern, daB eine mangelhafte Nahrungsaufnahme besonders aut 
das Blut wirken kénnte. Wir wissen jetzt, da8 man sich zu Tode hungern kann, 
ohne Andmie zu bekommen, aber frither war man sich nicht tiberall klar dariber. 

1888 stellte Hunter die Hypothese auf, daB die pernizidse Anamie auf einer 
Hamolyse beruht, die durch ein vom Darmkanal stammendes ptomainartiges Giit 
verursacht ist. Diese Auffassung wurde deutscherseits von Grawitz akzeptiert, 
der die Anschauung aussprach, daB es die Achylie ware, die an den abnormen 
Garungsverhaltnissen im Darm schuld ware, durch die sich dann hamolytische 
Stoffe bildeten. Hunter ging spater jedoch von seiner primaren Theorie ab 
und wollte die Andmie nun als Ausdruck einer chronischen Infektionskrankheit 
septischer Natur auffassen. Diese Sepsis kénnte verschiedenen Ursprung haben: 
orale Sepsis, septische Gastritis, septische Enteritis. Und spater, 1913, behauptet 
er, daB die pernizidse Anamie eine specifische Infektionskrankheit ist, lokalisiert 
an der Zunge, dem Magen und Darm. In den Wanden dieser Organe, glaubt 
er, bilden sich die hamolytischen Stoffe, die die ursprtingliche Ursache der perni- 
zidésen Andmie waren. 

Im Jahre 1893 beobachtete Faber einen Fall von perniziéser Anamie, wo 
sich bei der Autopsie eine Reihe sehr ausgesprochener Strikturen im Diinndarm 
fanden und gleichzeitig hatte er Gelegenheit, einen Fall von pernizidser Anamie 
zu beobachten, wo man im Darm einen abgestorbenen Bothriocephalus fand. In 
dem Jahre gerade hatten Runeberg und Schauman die Diskussion tiber die 
Bothriocephalusanamie erdfinet und Fader stellte (1893) die Anschauung auf, 
daB die pernizidse Anamie wohl immer auf einer vom Darm ausgehenden 
Intoxikation beruhe. 

Nachdem Einhorn im Jahre 1892 gezeigt hatte, daB eine Achylia gastrica 
in der groBen Mehrzahl der Falle ein ganz benignes Leiden ist, gab man all- 
gemein den Gedanken der Ventrikelatrophie als Ursache der perniziésen Anamie 
auf, und Martius und Ewald stellten dann die Theorie von der Darmatrophie als 
der eigentlichen Ursache fiir die Ernahrungsstérung auf, die zur Anamie fiihre. 
Fur Martius war die Achylie bekanntlich ein gutartiges Leiden, eine Achylia 
simplex. Erst wenn sich an diese eine ausgedehnte Darmatrophie anschlésse, 
erst dann entstehe die pernizidse Anamie. 

Hierdurch verstarkte sich das Interesse fiir das Verhalten des Darms bei 
der perniziésen Anamie weiter, und daher nahmen Faber und Bloch die Frage 
zur naheren Untersuchung auf. Schon 1882 hatte Nothnagel in einer bekannten 
Arbeit das Phanomen studiert, das er Darmatrophie benannte und das er jeden- 
falls als partielles Phanomen bei bis zu 84% aller Leichen beobachten konnte. 
Man bildete sich allmahlich die Vorstellung, daB eine ausgesprochene Darm- 
atrophie als Ursache ftir die perniziése Anamie und demnachst fiir die Pad- 
atrophie und fiir die aus den Tropen bekannte Darmerkrankung, die Indian sprue 
sive Psilosis, aufgefaBt werden miiBte. 

Als Faber und Bloch deshalb den Darm bei einigen Patienten mit pernizidser 
Anamie untersuchten, fanden sie wirklich wie frithere Untersucher, daB® der 
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Diinndarm in groBer Ausdehnung auBerst diinnwandig, fast durchscheinend war. 
Sie wurden sich jedoch alsbald dariiber klar, daB postmortale Veranderungen 
eine groBe Rolle fiir das Entstehen dieses gewéhnlichen Bildes von Darmatrophie 
spielen kénnten und sie nahmen daher sofort nach Eintritt des Todes eine Injek- 
tion von #/, 1 10%iger Formalinlésung in das Abdomen vor. An den auf diese 
Weise schnell fixierten Darmen bekamen sie so charakteristische Bilder, daB sie 
eine andere und unbezweifelbare Erklarung der Phanomene geben konnten, die 
man bisher als Darmatrophie gedeutet hatte. Die sog. Atrophie war in Wirklich- 
keit nur ein Resultat der gréBeren oder geringeren Ausdehnung des Darms in 
Verbindung mit Verdauung und kadaverésem Zerfall der oberflachlichen Schleim- 
hautschichten. In den kontrahierten Partien des Diinndarms sah man die gut- 
erhaltenen Villi dicht zusammengedrangt, eine dicke und alles andere als 
atrophische Schleimhaut bildend, aber in den von Gasen gedehnten Partien war 
der Darm ganz diinnwandig und die Schleimhaut ganz diinn mit kurzen und 
stark von einander geschiedenen Villi. Der Unterschied zeigte sich auch sehr 
pragnant in der Muscularis, die in den kontrahierten Partien eine solide Schicht 
dicht stehender Muskelbiindel bildete, wahrend diese in den stark dilatierten 
Partien gestreckt und getrennt waren, so daB die Dimensionen der ganzen Darm- 
wand in auBerordentlichem Grad verkleinert waren und sehr leicht falschlich als 
Ausdruck einer Atrophie aufgefaBt werden konnten. Bei Untersuchung groferer 
Darmabschnitte konnten sie nun allmahliche Ubergange von den kontrahierten 
zu den dilatierten Stellen verfolgen und sich iiberzeugen, daB man einer ganz 
natiirlichen, ja einer ganz notwendigen Folge der auRerordentlichen Fahigkeit 
des Darms zur Dehnung und Contraction gegeniiberstand. Sie erkannten, daB 
die kadaverése Darmausdehnung, die immer einige Zeit nach dem Tode eintritt, 
und die in den warmen Jahreszeiten besonders ausgesprochen ist, zu einer sehr 
ausgedehnten Verdiinnung der Darmwand fiihren und dadurch eine ausgebreitete 
Darmatrophie vortauschen muBte. Durch Versuche an frischen Hundedarmen 
konnten sie leicht die Bilder bei der Ausdehnung reproduzieren und dadurch 
weiter die Auffassung konsolidieren, die sich aus den Untersuchungen der fixierten 
Menschendarme ergab. 

In einer Reihe von Fallen von perniziéser Anamie konnten Faber und Bloch 
denn auch nachweisen, daB der Darm in Wirklichkeit ganz natiirliche Verhalt- 
nisse zeigte, keine Atrophie, keine Entziindung. C. E. Bloch konnte ferner nach- 
weisen, daB sich auch bei der Kinderatrophie keine Darmatrophie findet, und in 
einem Falle von Sprue konnte Faber zeigen, dab sich auch hier keine Darm- 
atrophie findet. Die ganze Lehre von der Darmatrophie muBte dann, u. zw. 
besonders als spezielle Ursache fiir die pernizidse Anaimie, aufgegeben werden. 

Wenn nun sowohl der Gedanke an die Ventrikelatrophie als auch an die 
Darmatrophie als Ursache der perniziésen Anamie das Terrain ganz eingebiBt 
hatte, so gab doch Faber den Gedanken eines intestinalen Ursprungs der perni- 
ziésen Andmie nicht auf. Hierauf deuteten in zu starkem Grad sowohl die Bothrio- 
cephalusanamien als auch die Strikturandamien; und eine Reihe seitdem gemachter 
Beobachtungen zeigt, daB die Hypothese einer intestinalen Intoxikation auBer- 
ordentlich viel fiir sich hat. Wir wollen im folgenden daher die Hauptargumente 


fiir diese Auffassung durchgehen. 
2m 
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I. Eine typische perniziése Anamie kann in einer groBen 

Zahl von Fallen bei Anwesenheit eines Bothriocephalus 

im Darmkanal beobachtet werden und die Anadmie heilt 
meist prompt nach Abtreibung des Parasiten. 


Diese Beobachtung wurde 1886 von Runeberg veréffentlicht. Er wies nach, 
daB die Abtreibung des Parasiten die Blutverandernugen zum Schwinden bringt 
und glaubte damit den Beweis gefiihrt zu haben, daB Bothriocephalus latus 
pernizidse Anamie hervorrufen kénne. Dieser Anschauung wurde jedoch stark 
widersprochen, speziell von seiten Biermers und Quinckes, indem diese Forscher 
behaupteten, da® die Bothriocephalusanamie keine pernizidse Anamie ware, denn 
die echte perniziése Anamie ware eine kryptogene Erkrankung und kénnte nicht 
auf der Anwesenheit eines oder mehrerer Bothriocephalen im Darm des Patienten 
beruhen. 

Aber allmahlich wurde so gewichtiges und beweisendes Material veréffent- 
licht, daB jeder Widerspruch verstummen muBte. 

Durch Fortftihrung der Untersuchungen von Runeberg und besonders durch 
Schaumans schéne Arbeiten im Jahre 1894 konnte der Beweis fiir die Richtig- 
keit der Runebergschen Theorie gefiihrt werden. Aus diesen umfassenden Arbeiten 
geht namlich hervor, da6B die Bothriocephalusanamien sich in keinem Punkt von 
der kryptogenen Addison-Biermerschen pernizidsen Anamie unterscheiden lassen, 
nur ist die Bothriocephalusanamie nicht kryptogen. Trieb man beizeiten den 
Parasiten ab, so erholte der Patient sich, indem die Anamie schwand; wenn man 
dagegen den Wurm im Darm belieB, so fiihrte das dazu, daB der Patient an 
seiner pernizidsen Anamie zu grunde ging. Nur in vereinzelten Fallen, wo der 
Patient von seinem anamischen Zustand so mitgenommen war, daB jede Hoffnung 
auf Heilung von vornherein als ausgeschlossen angesehen werden muBte, gelang 
es nicht, den Patienten durchzubringen, selbst wenn der Bothriocephalus ab- 
getrieben war; aber das konnte selbstverstandlich nicht weiter verwundern. 

Allmahlich erschienen auch immer mehr Beobachtungen, die mit denen von 
Runeberg und Schauman iibereinstimmten, indem Forscher wie Babes, Bard, 
Bruhn-F ahraeus, Cramer, Courmont, Ewald, Faber, Fischer, Grénberg, Herzog, 
Kranz, Lichtheim, Meyer, Miiller, Neubecker, Pariser, Ravaud, Reymond, Roux, 
Sahli, Schauman und Saltzman, Thompson, Wilson und Zinn alle Falle von 
sicheren Bothriocephalusanamien mitteilen. 

Bothriocephalus latus dtirfte also wahrscheinlich die direkte oder indirekte 
Ursache der Blutveranderungen sein. Bei den meisten Bothriocephaluswirten 
treten auch frtither oder spater Symptome auf, die dafiir sprechen, da8 toxische 
Stoffe vom Darm aus resorbiert werden und in den Wirtsorganismus itbergehen, 
selbst wenn keine Anzeichen von pernizidser Anamie bestehen. Als das_be- 
weisendste Symptom hierfiir kann eine haufig vorhandene ganz leichte Andmie 
mit Vermehrung des Index colorimetricus und mit mehr oder weniger aus- 
gesprochener Eosinophilie erwahnt werden. Besonders Gésta Becker hat in seiner 
umfassenden und schénen Arbeit Klarheit iiber die Blutveranderungen bei den 
Bothriocephaluswirten geschaffen. Denn bis dahin herrschte in diesem Punkte 
wenig Ubereinstimmung. 

So gibt Naegeli an, daB viele Bothriocephaluswirte niemals anamisch werden, 
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und daB die Eosinophilie das einzige Zeichen fiir die Anwesenheit des Parasiten 
und seine Einwirkung auf den Wirtsorganismus ist. Sahli und Schilling-Torgau 
finden gleichfalls, daB Eosinophilie das sicherste Zeichen fiir die Einwirkung 
des Wurms auf das Blut ist und daB sich immer Eosinophilie findet, selbst wenn 
keine Anamie vorhanden ist. Pappenheim erklart dagegen kurz und biindig, daB 
Bothriocephaluswirte leicht Perniciosa bekommen, und schlieBlich fihrt Lazarus 
an, daB einige Bothriocephaluswirte keine Blutveranderungen aufweisen, wahrend 
andere eine simple Anamie, und schlieBlich eine kleine Minderheit eine typische 
Anaemia perniciosa bekommen. 

Gosta Becker, der iiber eine sehr groBe Menge anscheinend gesunder Bothrio- 
cephaluswirte verfiigte, unterwarf deren Blut nun einer eingehenden Unter- 
suchung. Er fand bei 213 solchen Bothriocephalustragern, daB der Hamoglobin- 
gehalt oft etwas herabgesetzt war, wenn auch Falle mit normalen oder sogar 
erhéhten Hamoglobinwerten vorkamen. Der Index colorimetricus war in den 
meisten Fallen erhéht. Die Chromocytenzahl war in einigen Fallen nur wenig, 
in anderen betrachtlich verringert und in diesen letzteren Fallen lieBen sich 
auBerdem Veranderungen in Form und Gréfe der Chromocyten nachweisen, 
indem ausgesprochene Anisocytose, Poikilocytose, vergréBerte Mitteldiameter und 
Polychromasie bestand. Die Anzahl der Leukocyten war fast immer mehr oder 
weniger verringert, und es fand sich in den meisten Fallen eine ausgesprochene 
Eosinophilie bis zu 19°3%. Alle diese Veranderungen verschwanden schneller 
oder langsamer nach Abtreibung des Parasiten. 

AuBer diesen recht einfachen Blutveranderungen tritt bei einzelnen Bothrio- 
cephaluswirten — nach Efrstrém bei ca. 0.1—05% — eine ausgesprochene 
perniziése Andmie auf, wie sie Hoffmann, Botkin, Reyher und Runeberg und 
besonders Schauman als erste nachgewiesen und naher beschrieben haben. 
Autoren wie Eichhorst, Striimpell, Hunter und Pappenheim méchten behaupten, 
da® es sich nicht um eine echte perniziése Anamie handelt, sondern wollen die 
Bothriocephalusanamie als eine besondere Anamieform abtrennen, die meist nach 
der Wurmabtreibung heilt; das ist jedoch unberechtigt, da die Blutveranderungen 
bei Bothriocephalusanamien véllig mit den Veranderungen zusammenfallen, die 
man bei den kryptogenen pernizidsen Anamien findet. 

Man muB, wie gesagt, annehmen, daB der Bothriocephalus latus die direkte 
oder indirekte Ursache der Blutveriinderungen ist. Das ist keine specifische Eigen- 
schaft des Bothriocephalus im eigentlichen Sinn, er teilt diese Eigenschaft viel- 
mehr mit einigen anderen Darmparasiten. E/rstrom hat den Nachweis erbringen 
zu kénnen geglaubt, daB die perniziése Anamie bei Bothriocephaluswirten relativ 
nicht haufiger ist als bei anderen Taeniawirten, die groBe Haufigkeit beruht nur 
auf der enormen Verbreitung des Bothriocephalus im Verhaltnis zu anderen 
Taenia-Arten. Ihm wird hier jedoch von Rosenow widersprochen, der erklart, 
da® sich Efrstréms Anschauung auf einer falschen Auffassung von der Haufig- 
keit der Bothriocephalusanamien in den Ostseeprovinzen griindet; sie sind nach 
Rosenow so haufig, daB die Falle gar nicht mehr referiert werden. Sicher ist 
jedoch, daB auch andere Taenia-Arten perniziése Anamie hervorrufen konnen, 
z. B. Taenia saginata (Naegeli, Schreiber, Nonne, Friedelej, Becker, Reckzeh und 
Fisenlohr und Poggenpohl), Taenia solium (Dirksen, Dervis), Ascaris lumbri- 
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coides (Runeberg, Karvonen, Salvolin, Demme, Sakheim, Gomess und Baelz) 
sowie ferner so seltene Parasiten wie Hymenolepis nana (Rossi), Anguilla inte- 
stinalis (Hemsen), Lamblia intestinalis (Savolin) und Distomum hepaticum 
(Gluzinski). 

Dagegen rufen Ankylostomum und Triocephalus immer einfache Anamien 
hervor, wenn sie auch extreme Grade annehmen (Boycott, Christofjersen, Gram, 
Guidi, Liermberger, Naegeli, Zappert). Man dari das wohl damit erklaren, daB 
diese beiden Parasiten Blutsauger sind (Askanazy, Christoffersen, Ernst, Leichten- 
stern) und somit eine posthamorrhagische Anamie hervorrufen. 

Man muBte daher annehmen, da® die Fahigkeit zur Erregung von perni- 
zidsen Andmien auf gewissen Giften bei den Parasiten beruht. Schapiro ist der 
erste gewesen, der mit dieser Anschauung hervorgetreten ist, und sozusagen alle 
Forscher, die sich mit dieser Frage beschaftigt haben, sind der gleichen An- 
schauung. 

Nur scheint es merkwirdig, da8B nur so wenige Bothriocephaluswirte perni- 
ziése Anamie bekommen und Schapiro meint daher, daB sie von einer besonderen 
Krankheit des Parasiten verursacht wird, wahrend Dehio annimmt, daB die Gift- 
wirkung erst zu stande kommt, wenn der Parasit abstirbt. Leichtenstern sucht 
die Verhaltnisse durch die Annahme zu erklaren, daB nur einzelne Exemplare 
giftig sind, analog den Muscheln, wo das ja auch der Fall ist. Yallguist aber 
meint dagegen, da alle Bothriocephalen giftig sind, daB das Gift aber erst 
durch Autolyse des Wurmes frei wird. 

Zahlreiche Versuche sind daher zum Nachweis und zur Isolierung dieses 
hypothetischen Giftes angestellt worden. Schon 1894 versuchte sich Vlajeff hierin, 
erzielte aber kein positives Resultat. Schauman und Tallquist gelang dagegen der 
Nachweis, daB Bothriocephalen toxische Stoffe enthalten. Sie fiitterten namlich 
Hunde mit frisch abgetriebenen, teils mit macerierten Wiirmern, und auBerdem 
injizierten sie derartige Lésungen Hunden subcutan. Sie konnten dadurch eine 
experimentelle Anamie erregen; das Hamoglobin nahm nicht im selben Ver- 
haltnis wie die Chromocyten ab, weshalb der Index colorimetricus tiber die Norm 
stieg. Abgesehen von dem Nachweis der Chromocytenschatten konnten sie keine 
morphologischen Veranderungen im Blut der Versuchstiere nachweisen. Bei der 
Autopsie solcher anamischen Hunde konnten sie etwas Hamosiderose in der 
Leber nachweisen, und das Mark der Femurknochen war braunrot und weich. 
Bei Kaninchen konnten sie dagegen keine derartigen Veranderungen hervorrufen, 
und dieser Unterschied, glaubten sie, beruhte darauf, daB die Aufschwemmungen 
gegentiber Kaninchenblut nicht hamolytisch waren, wahrend dagegen Hunde- 
blutkérperchen von diesen Aufschwemmungen hamolysiert wiirden. 

Spater hat Tallguist diesen Gegenstand weiter verfolgt, indem er mittels 
Fraktionierung diesen toxischen Faktor rein darzustellen versuchte. 

Im Bothriocephalusautolysat gelang es ihm, folgende Fraktionen nach- 
zuweisen : 

1. Ein in Ather und Alkohol lésliches Lipoid, das Chromocyten hamolysierte; 

2. ein wasserlésliches Protein, das Chromocyten agglutinierte; 

3. ein proteolytisches Ferment; 

4, einen antifermentativ wirkenden Stoff. 
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Diese Stoffe konnten von jedem beliebigen Bothriocephalus isoliert werden, 
selbst wenn dieser nicht von einem Patienten mit pernizidser Anamie herstammte. 

Er fiihrte nun einige Versuche mit Extrakten von Bothriocephalen an, indem 
er diese Extrakte Kaninchen intraperitoneal injizierte. Dieses Autolysat war 
dadurch hergestellt worden, daB er den Wurm in physiologischer Kochsalzlésung 
stehen lie8, wodurch diese also einen Gehalt an Lipoid, Agglutinin, Ferment 
und Antiferment bekam. Es kam bei diesen Kaninchen zu einer deutlichen Anamie 
auf Grund des vermehrten Zerfalls von Chromocyten. Die Leukocyten und der 
Index colorimetricus wichen von der Norm nicht ab. Mit der Anamie gleich- 
zeitig trat ein kachektischer Zustand bei den Versuchstieren aut. 

Durch intraperitoneale Injektion von Agglutinin allein wurde nur eine leichte 
und voriibergehende Anadmie erzielt, und bei Verabfolgung per os war das 
Agglutinin unwirksam. Hieraus zog Tallquist den SchluB, dab das Hamagglutinin 
bei der Andmisierung der Kaninchen keine Rolle spielt. 

Injizierte er dagegen eine 2 % ige Bothriocephalus-Lipoidlosung den Kaninchen 
intravenés, so trat eine ausgesprochene Anamie ein, die jedoch mit den Anamien 
nicht verglichen werden konnte, die sich durch chemische, blutdestruierende 
Stoffe hervorrufen lieBen. Bei diesen Lipoidanamien fand man einige Normo- 
blasten, Poikilocyten und polychromatische Chromocyten, aber niemals Megalo- 
blasten. Die Leukocyten blieben unbeeinfluBt, wahrend der Index colorimetricus 
liber die Norm anstieg. 

Bei Selbstversuchen mit Einnahme von Bothriocephaluslipoid in Pillenform 
konnte Tallquist eine leichte Anamie hervorruten, die kleinste Chromocytenzahl 
war 3,970.000, und mit dem Abfall der Leukocytenzahl stieg gleichzeitig der 
Index colorimetricus. 

Es gelang Tallquist also, eine Anamie durch Injektion von Bothriocephalus- 
lipoid hervorzurufen, besonders und am ausgesprochensten, wenn er sich intra- 
venoser Injektionen bediente. Diese Anamie hatte jedoch keinen pernizidsen 
Charakter, und er muBte die Dosis von Injektion zu Injektion erhhen, um eine 
Anamie zu bekommen. 

Tallquist glaubte mit Riicksicht aut diese Verhaltnisse, daB das Bothrio- 
cephaluslipoid die Ursache der Bothriocephalusanamie ware. 

In einer spateren Zusammenarbeit mit Faust erweiterte Tallquist seine 
Untersuchungen iiber die Natur des Bothriocephaluslipoids und bestimmte es als 
ein Athersalz des Cholestearins und der Olsaure und sprach von neuem die 
Meinung aus, daB dieses Lipoid die Ursache der Hamolyse sowohl in vivo 
als auch in vitro ware. 

Im Anschlu8 hieran untersuchten Faust und Schmincke die Einwirkung der 
Olsaure auf den Organismus bei enteraler Einverleibung. Sie fiitterten einen 
Hund ein halbes Jahr lang taglich mit 5—10 g Olsaure, und doch blieb die 
Chromocytenzahl unverandert, der Hamoglobinwert gleichfalls, und selbst nach 
Einverleibung von enormen Olsauremengen in den folgenden 3 Monaten war 
das einzige Resultat eine Steigerung der Chromocytenzahl von 6 auf 752 Mil- 
lionen, mit einer gleichzeitigen Steigerung des Hamoglobinwertes von 65 aui 
71%. Bei einem anderen Hund konnten sie eine noch leichtere Anamie hervor- 
rufen, aber mit Olsauremengen, die 80 m Bothriocephalus als taglicher Dosis 
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entsprachen. Dagegen konnten sie leichter eine ausgesprochene Anamie hervor- 
rufen, aber das war dann eine simple Anamie, und sie wurde mittels subcutaner 
Applikation hervorgerufen. Sie glauben hieraus schlieBen zu kénnen, daB andere 
atiologische Faktoren als die Olsdure bei den Bothriocephalusanamien mit eine 
Rolle spielen. 

Gerhardt gelang es, Anamien mittels Olsaure hervorzurufen, aber allerdings 
ohne pernizidsen Charakter. Dagegen gelang es Hirschfeld nicht, seine Versuchs- 
tiere mittels OlsAure zu anamisieren. 

Allmahlich hat man nun die Theorie von der Olsdure als auslésendem Agens 
bei den Bothriocephalusanamien mehr und mehr verlassen, da spatere Unter- 
suchungen iiber Seifenhamolyse, in vitro und in vivo, unsere Kenntnisse betrefts 
dieses Phanomen vermehrten. Es zeigte sich namlich, daB geringe Mengen von 
Protein, Cholestearin, Neutralfett und gewissen Lipoiden eine solche Seifen- 
hamolyse in betrachtlichem Grade hemmten, und das erklart, da8 Faust und 
Tallquist enorme Dosen anwenden muften, um Hamolyse in vivo und daraus 
folgende sekundare Anamie hervorzurufen. 

Spatere Untersuchungen haben auch gezeigt, daB hamolytische Lipoide nicht 
allein beim Bothriocephalus latus, sondern tiber das ganze Tierreich verbreitet 
vorkommen, da normale Organe, besonders Milz und Leber, ahnliche hamolyti- 
sche Lipoide enthalten. Die Lipoidtheorie bekam dadurch ihre grundsatzliche 
Stiitze, da das hamolytische Lipoid auf einen animalisch-ubiquitaren, irrelevanten 
Bestandteil reduziert wurde. 

DaB die Lipoidtheorie sich so lange hat halten kénnen, darf man wohl 
dadurch zu erklaren versuchen, daB das Lipoid hamolytisch in vitro war, und 
daB man damals Stoffe, die in vitro nicht hamolytisch waren, zur Hervorrufung 
von Hamolyse in vivo und daraus folgenden sekundaren Anamien fiir ungeeignet 
hielt. Aber selbst wenn ein Stoff keine Hamolyse in vitro bewirkt, kann er, wie 
das aus Seyderhelms und Nyfeldts Untersuchungen hervorgeht, sehr wohl die 
Chromocyten schadigen, so da8 sie in vivo der Hamolyse verfallen und so eine 
hamotoxisch-hamolytisch-hyperchrome Anamie hervorrufen. 

Seyderhelm brachte, wie gesagt, die Untersuchungen iiber die Bothrio- 
cephalusanamien im allgemeinen und tiber die pernizidse Anamie im besonderen 
uber den toten Punkt hinweg, auf dem sie sich befanden. 

Er hatte bei Pierden, die an perniziéser Anamie litten, immer Gastrophilus- 
larven nachweisen kénnen, die Larven der Pferdebremse (Oestrus equi) im Magen 
dieser Tiere. Er vermutete einen Zusammenhang zwischen diesen Gastrophilus- 
larven und der pernizidsen Anamie, und durch Extraktion der macerierten Larven 
mit physiologischer Kochsalzlésung kam eine proteinhaltige Fliissigkeit zu stande, 
die, Kaninchen injiziert, im stande war, eine hamotoxisch-hamolytisch-hyper- 
chrome Andmie hervorzurufen. Diese Fliissigkeit war nicht hamolytisch in vitro, 
lbte jedoch, in den Organismus injiziert, eine hamo-myelotoxische Wirkung aus. 
Dieses Toxoprotein, das Seyderhelm Ostrin nannte, war so giftig, daB die aus 
10—20 Larven erhaltene Menge geniigte, um eine schwere Andmie bei einem 
Kaninchen hervorzurufen, wahrend die Lipoidfraktion dieser Extrakte wenig 
anamisierend war, so daS das Lipoid von 100 Larven nur eine leichtere 
,sekundare“ Anadmie bei einem Kaninchen hervorzurufen im stande war. 
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Seyderhelm versuchte nun, einen Ahnlichen Stoff aus Bothriocephalus, 
Ascaris und Taenia herzustellen. Er zerriB deshalb Bothriocephalusexemplare 
mittels Quarzsand und extrahierte unter Umschiitteln mit 50%igem Alkohol. 
Darauf filtrierte er den Alkohol ab und tropfte die gleiche Menge absoluten 
Alkohol dazu. Innerhalb 24 Stunden kam ein weifes Pracipitat zu stande, und 
das wurde auf gehartetem Filter abfiltriert, dann mit absolutem Alkohol und Ather 
ausgewaschen, worauf es getrocknet wurde. Durch Auflésung dieses Pracipitats 
in Wasser, wieder Fallen mit Alkohol, Abfiltrieren und Trocknen des Pracipitats 
gelang es ihm, einen Stoff ,,rein“ darzustellen, den er Bothriocephalin 
nannte. Dieser Stoff konnte in physiologischer Kochsalzlésung gelést werden, 
und in vitro hamolysierte diese Lésung Chromocyten nicht, rief aber durch 
Injektion bei Kaninchen eine schwere Anadmie hervor. Zum Beispiel fiel die 
Chromocytenzahl bei einem Kaninchen, das intravenése Injektionen bekam, von 
5,880.000 auf 1,680.000, gleichzeitig fiel der Hamoglobinprozent von 59 auf 20. 
Der Index colorimetricus stieg von 0°50 auf 0-60, und die Leukocytenzahl fiel 
von 10.600 auf 4600. AuBerdem traten einige Makrocyten und Normoblasten 
auf. In den Organen fand sich Hamosiderose und zahlreiche Megaloblasten im 
Knochenmark. 

Durch Injektion von Bothriocephaluslipoid konnte Seyderhelm nur eine 
simple Anamie bei seinen Kaninchen hervorrufen. 

Aus diesen Versuchen zog er dann den SchluB, daB die Bothriocephalen ein 
Toxoprotein enthalten, das sicher auch als Ursache der menschlichen pernizidsen 
Andmie angesehen werden diirfte. 

DaB solche Proteine im stande sind die Darmwand des Wirtes zu passieren, 
zeigen Isaacs und Van den Veldens Versuche, indem diese Autoren Pracipitine 
fiir Bothriocephalusprotein im Blut des Wirtes nachweisen konnten. 

Spater haben Becker, Helander und Simola diese Seyderhelmschen Unter- 
suchungen itber das Bothriocephalin erweitert, teils seine chemische Natur naher 
untersucht, teils die Versuche itber seine Wirkung aut den tierischen Organismus 
erweitert. Sie wiesen nun nach, da® Parasiten von Patienten mit pernizidser 
Anamie oft sehr briichig und mehr oder weniger autolysiert waren. AuBerdem 
enthielten alle Bothriocephalen immer Massen von Kolibacillen. Durch Benutzung 
der schon beschriebenen, von Seyderhelm angegebenen Technik, stellten sie ein 
 reines“ Bothriocephalin her, das, in Wasser aufgelést, eine opake, schaumende 
Fliissigkeit bildete, die in Verwesung tberging, wenn man sie bei Zimmer- 
temperatur stehen lie8. Diese Losung enthielt einige Albumosen und ein Protein 
mit Kohlenhydratgruppen; sie war in vitro nicht hamolytisch. Bei Aufbewahrung 
verlor die Lésung allmahlich ihre toxische Eigenschaft. AuBerdem glauben sie, 
den Nachweis erbracht zu haben, daB die verschiedenen Bothriocephalusexemplare 
verschiedene Mengen Toxin enthalten. 

Durch intravendse Injektionen dieses Bothriotoxins konnten sie an Kaninchen 
nun eine Andmie hervorrufen, die nicht sehr ausgesprochen war, die aber einen 
deutlich erhéhten Index colorimetricus, zahlreiche Normoblasten und aus- 
gesprochene Polychromasie autfwies. Die Leukocytenzahl zeigte Tendenz zum 
Steigen und ab und zu fand sich Eosinophilie. Das Knochenmark war hyper- 
plastisch und in Leber und Milz fand sich Hamosiderose. 
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Um die Anamie hervorzurufen und zu unterhalten, waren sie gendtigt, die 
Dosis von Injektion zu Injektion zu erhéhen, und hérten sie mit den Injektionen 
auf, so wurde das Blutbild wieder normal. 


Il. Eine typische perniziése Anamie wird haufig bei 
Patienten mit Strikturen im Diinndarm beobachtet. 

Die erste hierhergehérige Beobachtung wurde von Hale Withe 1890 gemacht. 
In Warjinges groBer Sammelarbeit tiber Darmstriktur findet sich ein Patient, 
der auBer seiner Darmstriktur auch eine hyperchrome Anamie hatte. Die nahere 
Natur dieser Anamie wird jedoch nicht beschrieben. 

Besonders jedoch durch Fabers Arbeit aus dem Jahre 1895 wurde das 
Zusammenspiel von Darmstriktur und perniziédser Andmie der Untersuchung 
unterzogen. Vorher war man, abgesehen von den beiden schon genannten Fallen, 
darauf auimerksam geworden, da® Darmstriktur oft mit Anamie verbunden ist. 
Schon Kénig betonte in seiner bekannten Arbeit itber Darmtuberkulose, daB 
Patienten mit Darmstrikturen oft sehr blaB waren, und es war gerade in einem 
Fall von narbenartig geheilter tuberkuléser Darmstriktur, daB Faber die typische 
pernizidse Anamie beobachtete. Er hegte denn auch keinen Zweifel, daB die 
Darmstriktur und die Anamie in einen naheren Konnex zueinander als dieses 
bloB zufallige Zusammentrefien gesetzt werden miiBten. Er stellte daher auch 
die Hypothese auf, daB8 die Strikturen die indirekte Ursache der Anadmie waren, 
indem sich in den iiber den Stenosen dilatierten Darmpartien toxische Stoffe 
bildeten, die durch Resorption ins Blut den Ansto® zur Entwicklung der perni- 
zidsen Anamie geben. 

Falls diese Theorie Geltung haben sollte, muBte man erwarten, daB nach 
Fabers Mitteilung ahnliche Berichte in der Folge veréffentlicht werden miiBten, 
— und die Falle blieben auch nicht aus. 

Schon nach einem Jahre konnte Peter T. Holst tiber einen Fall von Darm- 
striktur und perniziéser Anamie berichten, und Tallquist sah 1899 eine pernizidse 
Anamie nach einer Kolonstriktur entstehen. Und aus England kam wenige Jahre 
spater die Mitteilung tber einen ahnlichen Fall von typischer perniziéser Anamie 
und gleichzeitigen Darmstrikturen (Barker und Hunter). 

Meulengracht konnte im ganzen 7 Falle solcher Strikturanamien sammeln, 
und er selbst hat 3 davon untersucht. In einem dieser Falle konnte er Myriaden 
von Bakterien nachweisen, tiberwiegend Koli, aber auch Streptokokken und 
Diplokokken in der resezierten, stark dilatierten Darmpartie, und in einem zweiten 
Fall konnte er zahlreiche und verschiedenartige Bakterien im Duodenalsaft nach- 
weisen, der mit der Duodenalsonde bei niichternem Magen ausgehebert war. Er 
duBert sich daher im Einklang mit Faber, daB man gerade in dem dilatierten 
Darmabschnitt mit der veranderten, rundzellinfiltrierten Schleimhaut eine ver- 
starkte Resorptionsfahigkeit annehmen muf8, da das krankhaft veranderte Darm- 
epithel nicht lange eine effektive Barriere gegentiber Stoffen bildet, die normaler- 
weise im Darm zurtickgehalten werden. Diese Stoffe kénnten nun entweder 
bakteriellen Ursprungs sein oder von Zerfallsprodukten der Nahrungsstoffe 
herrtihren. 

Ad. Schmidt berichtet iiber 2 Falle, und aus den letzten Jahren liegen weitere 


Anamie und Intestinaltractus. 283 


Mitteilungen von Darmstrikturen und perniziéser Anamie vor. Von diesen Fallen 
ist einer von Kretz, einer von Deutsch mitgeteilt, wahrend Zadek vier und Rind- 
fleisch einen mitgeteilt hat. Im ganzen kennt man somit 16 Falle. 

Die Frage ist nun, ob diese perniziésen Anamien in bezug auf die Strikturen 
primar oder sekundar sind. Man kénnte sich ja denken, daB die Widerstandskrait 
des anamischen Organismus gebrochen ware, so daB er der tuberkulésen Infektion 
leichter zum Opfer fiel; aber hiergegen spricht, daB man in einigen Fallen 
sichere Stenosesymptome verschiedene Jahre vor den ersten Anzeichen von Anamie 
hat nachweisen kénnen. AuBerdem wiirde man wohl weit mehr FAalle von Striktur 
und Anamie erwarten kénnen, falls die Strikturen in bezug auf die Anadmie 
sekundar waren. 

Es lag daher der Versuch nahe, eine solche Strikturanamie experimentell 
hervorzurufen. Seyderhelm, Lehmann und Wichels gelang es auch, solche Striktur- 
anamien experimentell an Hunden durch kiinstlich bewirkte Striktur des Ileums 
hervorzurufen. Bei zwei Hunden entstand eine hyperchrome Anamie, und in dem 
dilatierten Darmstiick fanden sich zahlreiche Kolibacillen. Dagegen konnte man 
in den entsprechenden Darmabschnitten bei den Hunden, die nicht anamisch 
geworden waren, keine Kolibacillen nachweisen. 

Es muB also ein kausaler Konnex zwischen den Darmstrikturen und perni- 
zidser Anamie vorhanden sein. Man muB sich denken, daB die Striktur den 
AnstoB zur Bildung hamotoxischer Stoffe gibt, und daB die Resorption derselben 
durch diese krankhaft veranderten Darmabschnitte bedeutend vermehrt ist. Wenn 
diese Stoffe ins Blut iibergehen, tiben sie ihre hamo-myelotoxische Eigenschaft 
aus, und es kommt in einzelnen Fallen zu einer perniziésen Anamie. Fabers Auf- 
fassung hat also ihre Bestatigung gefunden, teils durch die zahlreichen wtber 
diesen Gegenstand verdffentlichten Mitteilungen, teils durch die experimentellen 
Untersuchungen, die von Seyderhelm, Lehmann und Wichels angestellt sind. 


Ill. Bei einer anderen Darmerkrankung, der Sprue, sieht 
man abund zu gleichzeitig perniziédse Anamie. 

Eine hyperchrome Anamie ist sowohl bei tropischer als auch bei nicht- 
tropischer Sprue beobachtet worden. Die ersten Mitteilungen tuber solche Be- 
funde stammen aus 1892. In diesem Jahre findet und beschreibt Thin Falle 
schwerer Andmien von pernizidsem Typ mit erhdhtem Index colorimetricus 
bei Sprue. Er erklart, daB die Anamie auf Intoxikation vom Intestinum aus 
beruhen muB. 

Spater wurden Thins Beobachtungen von einer Reihe von Autoren bestatigt, 
indem Scheer, Schaeffer, Umber, Thaysen, Blumgarten, v. Noolen, Elders, Wood, 
Manson-Bahr, Low, Stephan Jorgensen und Warburg und J. E. Holst perniziose 
Anamien sowohl bei tropischer als auch nichttropischer Sprue fanden und 
beschrieben. 

Alle diese Autoren sind sich darin einig, daB sich bei Sprue eine hyper- 
chrome Andmie finden kann. Oft ist die Anamie so pradominierend, daB die Sprue 
iibersehen wird. So sagt Brown, daB die toxamische Sprue in England oft ver- 
kannt wird und fiir eine reine pernizidse Anamie gehalten wird. Aber hiermit 
hért die Einigkeit der Verfasser in dieser Beziehung auch aut. Denn forschen 
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wir nach, wie haufig und zu welchem Zeitpunkt der Krankheit die Anamie 
beginnt, so sind die Meinungen stark divergierend. 

Van der Scheer, v. Noolen, Elders, Wood und Brown, alle Autoren, die ein 
groBes Patientenmaterial zu ihrer Verfiigung haben, geben an, daf sich haufig 
perniziése Anamie bei Sprue findet. Manson-Bahr auBert sich sogar, daf sich 
immer ein Blutbild findet, das ganz an perniziése Anamie erinnert. 

Low meint dagegen, daB sich in der ersten Spruezeit keine Blutverande- 
rungen nachweisen lassen, sondern da erst eine Leukopenie auftritt, ohne dah 
eine Verschiebung unter den verschiedenen Leukocytengruppen zu stande kommt. 
Hieran schlieBt sich dann eine zunehmende Poikilocytose, und gleichzeitig treten 
basophil punktierte Blutkérperchen auf. Allmahlich tritt eine Anamie ein, und 
es entwickelt sich das Bild mehr und mehr in Richtung einer pernizidsen Anamie, 
um schlieBlich einer solchen ganz zu gleichen. 

Van der Scheer gibt uns ein etwas anderes Bild der Blutveranderungen bei 
Sprue. Bei Beginn der Anamie folgen die Chromocyten und das Hamoglobin 
einander, so daB der Index colorimetricus unverandert bleibt. Wenn aber die’ 
Anamie einen gewissen Grad erreicht hat, nehmen die Chromocyten verhaltnis- 
maBig mehr ab, so daB der Index colorimetricus tiber 1 steigt. Er findet immer 
eine ausgesprochene Poikilocytose, dagegen nie Megaloblasten und nur wenige 
Normoblasten. Die Blutveranderungen kénnten hiernach von der Dauer der 
Krankheit und vielleicht auch von ihrer Starke abhangig scheinen. 

Uber die Ursache der Sprueanamie sind die Meinungen geteilt. Anfangs 
war man meist geneigt, die Anamie als eine Folge der ,,Darmatrophie“ auf- 
zufassen. Aber seit Fabers pathologisch-anatomischer Untersuchung eines solchen 
Falles, wo er nachwies, daB eine solche Darmatrophie nicht vorhanden war, ist 
man von der ,,Darmatrophie“ ganz abgekommen., 

Bei einzelnen Patienten mit Sprue findet man Veranderungen in der Magen- 
sekretion. So tritt ab und zu komplette Achylia gastrica auf. Escoffre fithrt an, 
daB er bei 14 Patienten mit tropischer Sprue entweder Subaciditat oder Anaciditat 
findet, und van der Scheer meint gleichfalls, daB die achylische Gastritis auch 
bei der Pathogenese der Anamie eine Rolle spielt. 


IV] Genuine krypto gene perniz 16s.) Ama mite ts 

Wenn wir hiernach zur eigentlichen kryptogenen perniziésen Andmie iiber- 
gehen, so haben wir schon erwahnt, daB weder die Hypothese der Magenatrophie 
noch die der Darmatrophie die Feuerprobe der Nachuntersuchungen bestanden 
hat, aber es verbleibt die Frage der Achylie. 

Im Jahre 1899 konnten Faber und Bloch 33 Falle von pernizidser Anamie 
mit Achylia gastrica sammeln, ein Befund, der spater an einem weit groReren 
Material bestatigt wurde. So konnten Levine und Ladd 1921 iiber 122 Falle 
typischer pernizidser Andmie berichten, und nur in einem einzigen Falle fehlte 
die Achylie, und Martius hat ja sogar den Satz formuliert: Ohne Achylie keine 
pernizidse Anamie. 

Als organisches Substrat solcher Achylie wiesen Faber und Bloch — gleich- 
falls durch postmortale Formalininjektionen — eine ausgesprochene Gastritis 
nach. Eine solche Gastritis konnte sehr wohl mit guterhaltenen Driisen vereinbar 
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sein, so daS keine Anadenie zu bestehen braucht, um eine komplette Achylie 
zu machen. Bei diesen postmortalen Formalininjektionen wiesen nun Faber und 
Bloch nach, daB sich bei pernizidser Andmie konstant eine ausgesprochene 
Gastritis findet. Diese hatte wohl eine gewisse Tendenz zur Kombination mit 
Atrophie, aber eine solche Atrophie fand sich, selbst bei einer kompletten 
Anaciditat, nicht immer. 

Ganz konstant ist die Achylie nun bei der pernizidésen Anamie nicht. Faber 
und Gram haben so 4 Falle ganz typischer pernizidser Anamien beschrieben, 
wo die Ventrikelsekretion erhalten war. Das gehért jedoch derart zur Ausnahme, 
daB man berechtigt ist, diese Falle als eine besondere Gruppe auszuscheiden. 

Den Zusammenhang zwischen Andmie und Gastritis suchten Faber und 
Bloch zuerst so zu erklaren, da8 beides gleichlaufende Folgesymptome einer 
chronischen Intoxikation waren und diese, meinten sie, beruhe auf einem im 
Darmkanal gebildeten Gift, das sowohl die Gastritis als auch die Anamie und 
die zuweilen nebenherlaufenden Degenerationsprozesse bewirken sollte, die sich 
in der Medulla, besonders in den Hinter- und Seitenstrangen, fanden. 

Diese Theorie gab Faber jedoch spater wieder auf, da er Falle pernizioser 
Anamie beobachtete, wo er viele Jahre frither eine schon vorhandene Achylia 
gastrica ohne Anamie konstatiert hatte. So teilte Faber 1913 einige Falle perni- 
ziéser Andmie mit, wo die Achylie bis zu 13 Jahren vor Ausbruch der Anamie 
beobachtet war. Faber zog hieraus den SchluB, daB die Achylie im Verhaltnis zur 
Anamie primar sein, und daB diese wieder eine Folge der Achylie sein muBte. 

Spatere Beobachtungen anderer Autoren haben Fabers Befund auch be- 
statigen kénnen. So hat Bie einen Fall mitgeteilt, wo die Achylie 12 Jahre vor 
der Anamie nachgewiesen war, und Levine und Ladd teilen 2 Falle mit, wo 
die Achylie 6 bzw. 2 Jahre vor der Anamie nachgewiesen war. Wilkinson hat 
gleichfalls 2 Falle, wo die Anamie 10 bzw. 3 Jahre nach Nachweis der Achylie 
auftrat. Hurst hat im ganzen 13 solche Falle aus der Literatur sammeln kénnen, 
wo die Achylie bis zu 13 Jahren vorher nachgewiesen war, und hierzu kommt 
ein von Nyfeldt beobachteter Fall, wo der Patient seine Achylie 20 Jahre hatte, 
bevor die Anamie nachgewiesen werden konnte und auch nur als eine beginnende, 
aber typische perniziése Anamie. 

Als weitere Stiitze seiner Theorie fithrte Faber auBerdem an, daB man bei 
Achylien haufig simple hypochrome Anamien findet. Zusammen mit H.C. Gram 
hat Faber so bei 90 Achylikern eine hypochrome Anamie in 36°5% der Falle 
gefunden und in einem vereinzelten Fall eine sehr schwere Anamie mit einem 
Hamoglobinprozent von 34, mit einem Index colorimetricus aber von 0°5. 

Um zu erklaren, weshalb so haufig bei Achylia gastrica anamische Zustande 
auftreten und ab und zu perniziése Anamie, lenkte Faber im Jahre 1913 die 
Aufmerksamkeit darauf, daB die mangelhafte Magenverdauung neue und ver- 
“gnderte Wachstumsbedingungen fiir eine vermehrte Darmflora schafft. Diese 
Darmflora solle schon im Magen oder jedenfalls im Duodenum beginnen. Zur 
Stiitze dessen fithrt Faber mit Bezug auf Untersuchungen Alfred Madsens an, 
da der normale Magen und Duodenum als steril oder jedenfalls als sehr keim- 
arm angesehen werden mussen. DaB das wirklich der Fall ist, beweisen vollends 
die zahlreichen und itbereinstimmenden Resultate, zu denen die verschiedensten 
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Forscher gekommen sind, indem Eschericht, Madsen und Yundell, Bartle und 
Harkins, Hess, Dawson, Hirschberg und Liefmann, Cusching und Livingrod, 
Brotzu, Gilbert, Dominici, Grassmann, Kuttner, Hansen, Bogendorfer, Kirdlyji, 
Mac Fadaye Nencki und Sieber, Marfan, McNeal und Chase, Meyeringh, Moro, 
Plonsker und Rosenbaum, Seyderhelm, Becker, Venables, Knott und Bowel, 
Wichels und Winterstein dartun, daB der normale Magen, Duodenum und der 
oberste Jejunumabschnitt steril sind, oder wenn sich hier Bakterien finden, daB 
sie sehr gering an Zahl sind. 

Wir wollen nun aber sehen, wie das Veriialtnis wird, wenn es sich um eine 
Achylia gastrica handelt. Wir miiBten ja erwarten, eine stark vermehrte Flora 
zu finden, wenn Fabvers Theorie richtig ware. 

In der Literatur finden sich allerdings einzelne Falle, wo man bei den 
Achylikern keinen Unterschied feststellen konnte, da deren Magen und Duodenum 
steril waren. So haben Bartle und Harkins bei 3 Achylikern keine Bakterien in 
deren Duodenum finden kénnen, und Kirdly/fi verftigt gleichfalls iiber 2 Achyliker 
mit sterilem Duodenum. Wichels meint als Resultat seiner Untersuchungen fest- 
stellen zu kénnen, daB der Magen bei Achylikern zwischen den Mahizeiten 
steril ist. 

Der gréBte Teil der Autoren ist aber darin einig, daB sich bei Achylie eine 
mehr oder weniger ausgesprochene Kolonflora unweit des Pylorus findet. So findet 
Bogendérfer Kolonflora unweit des Pylorus bei Achylie, wahrend er bei Normalen 
Bacterium coli erst 2°5 m vom Pylorus entfernt findet, und Forscher wie Gorke, 
Hirschberg und Liefmann, Hoefert, Lindemann und Becker finden Bakterien, 
besonders Bacterium coli, im Magen bei Achylie. 

Bei Patienten mit Achylie und gleichzeitiger pernizidser Anamie finden 
Becker, Grassmann, Gorke, Bogendorfer, Meulengracht, Kirdlyfi, Hoefert und 
Tinozzi Bacterium coli im Magen und Duodenum, und Goldmann findet mit der 
Einhornschen Sonde, daB der Jejunalinhalt bei einem Fall von pernizidser Anamie 
schon 75 inches (Zoll) von der Zahnreihe eine Unzahl Bakterien enthalt, 32 bis 
50 Millionen Keime pro Kubikzentimeter Darmsaft, besonders Bacterium coli 
und Streptokokken vom Gammatypus. 

Diese Resultate scheinen etwas widersprechend zu sein, aber stellen wir uns 
nun die Frage, weshalb Ventrikel und Duodenum normalerweise steril sind, so 
scheint sich in der Antwort darauf eine Erklarung zu ergeben. 

Einzelne Forscher wie Gregersen und Hajos meinen, daf die Sterilitat des 
Magens auf seinem HCl-Gehalt beruht, da das Pepsin keine bactericiden Eigen- 
schaften besitzt. Diese Anschauung wird auch von Gorke, Meyeringh und Wichels 
geteilt, wahrend Kopeloff nicht glaubt, daB die Magenaciditat und die Darmflora 
zueinander in Relation gebracht werden kénnen. 

Die Frage ist nun, ob HCl allein die Sterilitat verursacht. Das kann bei einer 
oberflachlichen Betrachtung so scheinen, aber wie bereits erwahnt, finden doch 
einzelne Forscher einen sterilen Magen und Duodenum, trotzdem gleichzeitig 
eine Achylie nachgewiesen wurde. Hiernach scheint die Sterilitat also nicht allein 
auf dem HCl-Gehalt des Magens zu beruhen, und da sie auch nicht auf dem 
Pepsin beruht, mu8 man die Ursache wo anders suchen. Bartle und Harkins 
behaupten denn auch, daB die Magensterilitat als Ursache teils den HCl-Gehalt, 
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teils andere Elemente — ,,Chemical Constituent or Enzyme“ — hat, und Dawson 
ist derselben Anschauung. 

Weitere Untersuchungen deuten denn auch darauf hin, daB® sich im Darm 
selbstandige Krafte finden, die eine bactericide Wirkung ausiiben. So konnte 
Borchardt in einer Mischung von Diinndarm- und Pankreassaft Lysine gegeniiber 
Bacterium coli, typhi und dysenteriae nachweisen. Landsberger brachte Bacterium 
prodigiosus direkt in den Diinndarm beim Menschen und wies nach, daB diese 
Bakterien im Darm getétet werden. 

Besonders jedoch durch Ganters und van der Reis’ Untersuchungen mittels 
der Darmpatrone bekommen wir genauere und exaktere Kenntnis von diesen 
Phanomenen. Diese Forscher brachten namlich Bacterium prodigiosus, Staphylo- 
coccus citricus, Hefezellen und Bacterium coli in die Darmpatrone und lieBen 
sie in den Darm hinabgleiten. Darauf dffneten sie die Patrone und lieBen den 
Darmsait einstrémen. Sie konnten so zeigen, daB die hineingebrachten Bakterien 
vom Dimndarmsaft getétet wurden, wahrend der Kolonsaft unwirksam war. 
AuBerdem wiesen sie nach, daB die Ditnndarmbactericidie vom Fillungszustand 
des Darms und der Diat unabhangig war. Doch meinen diese beiden Autoren, 
daB sich normalerweise eine 4uBerst arme Bakterienflora im Duodenum findet, 
so daB dieses in des Wortes eigentlichster Bedeutung nicht steril ist. 

Bogendorfer und spater Bogendérfer und Bucholz konnten Ganters und 
van der Reis’ Versuche bestatigen, indem sie mit der Sonde den Darmsait 
aspirierten und ihn durch ein Haensches Filter filtrierten. Das Filtrat wurde 
dann einem Na&hrsubstrat zugesetzt, das mit dem Darmsaft iso-pxH gemacht 
wurde, und dann eine Kultur angelegt. Es zeigte sich nun, daf8 der Darmsait 
der mittleren Darmpartien auf das Wachstum der Bakterien eine Hemmung 
auszuiiben im stande war. Diese Eigenschaft wurde durch Erwarmung auf 60° 
zerstort, AuBerdem stellten sie fest, daB dieser Faktor ein Sekretionsprodukt des 
Darmepithels sein miiBte und gaben dem Faktor den Namen: »Bacteriostanin“. 
Es zeigte sich, daB dieser Faktor lipoidléslich war. 

Wenn dieses Bacteriostanin ein Sekretionsprodukt des Darmepithels ware, 
miBte man erwarten, daB Schadigungen des Darms vielleicht zu einer herab- 
gesetzten oder aufgehobenen Funktion fithren kénnten, so daB der Stoff nicht 
geniigend ausgeschieden wiirde. Dadurch wiirden ja Bedingungen fiir eine ver- 
mehrte Darmflora entstehen. 

Bessaud-Bessert finden denn auch, daB Neugeborene mit Darmstérungen 
Bacterium coli in ihrem Magen und Duodenum beherbergen, und einen ahnlichen 
Befund erhob Moro; Plonsker und Rosenbaum finden gleichtialls sowohl 
Bacterium coli als auch lactis aerogenes im Magen bei Dyspepsien. Selbst einige 
Wochen nach Heilung der Dyspepsie haben sie noch diese Keime, besonders 
Bacterium coli, im Magen nachweisen kénnen. Weiter geht aus ihren Unter- 
suchungen hervor, daB Bacterium coli gut im Magen gedeihen kann, wenn nur 
“pu groBer als 3-7 ist. 

Fiir Tiere stellte Klein fest, da® die mit der Nahrung eingefiihrten Bakterien 
im Magen bei Kaninchen getétet werden, und Kohlebrugge wies nach, daB der 
leere Tiermagen praktisch steril ist. Rolly und Liebermeister fanden gleichialls 
bei normalen Kaninchen sehr wenige Keime im Magen und Duodenum, und 
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fiihrten sie Bakterien in diese ein, so wurden die Bakterien schnell getétet. Sie 
untersuchten deshalb systematisch den Darm- und Pankreassaft und die Galle 
auf bactericide Eigenschaften, aber es gelang ihnen nicht, die Existenz solcher 
Stoffe nachzuweisen. Sie halten sich deshalb zu dem Schlusse berechtigt, daB 
die Darmbactericidie auf einer Funktion des lebenden Darmepithels beruhen muB. 
Bei Beschadigungen desselben, z. B. durch Infektionen, wird diese Eigenschatt 
zerstoért, und der Darmsaft wird plétzlich ein gutes Nahrsubstrat. 

Nach den Resultaten neuerer Untersucher scheint viel fiir diese Theorie zu 
sprechen, da Bernheim-Karrer durch Injektion von Dysenterietoxin, das die Darm- 
schleimhaut schadigt, in den Magen der Versuchstiere Bacterium coli nachweisen 
konnte, wohingegen die Injektion eines Diphtherietoxins, das nach diesen Autoren 
die Darmschleimhaut nicht schadigt, nicht zur Invasion von Bacterium coli in 
den Magen fiihrte. 

DaB Toxine wirklich solchen schadigenden EinfluB jedenfalls auf den 
Magen haben, zeigen teils /erusalems Untersuchungen bei Menschen, die an 
akuten Infektionskrankheiten verstorben sind, teils E.-Thomsens Versuche an 
Hunden. /Jerusalem konnte namlich eine ausgesprochene Gastritis bei Patienten 
mit Morbilli, Diphtherie, Meningitis epidemica und Sepsis nachweisen, und 
E. Thomsen fand gleichfalls eine ausgesprochene Gastritis bei seinen Versuchs- 
hunden, die gréBere Dosen Diphtherietoxin bekommen hatten. 

Als ein letztes, aber titberzeugendes Argument fiir Fabers Theorie mégen 
die von Hartmann, Moynihan und Ivy veroffentlichten Mitteilungen angefihrt 
werden. Die zwei ersten Forscher hatten den Magen bei Menschen wegen Krebs 
exstirpiert und einige Zeit nach dieser Operation trat tédlich verlaufende perni- 
zidse Anamie auf. Als /vy zur naheren Untersuchung der Magensekretion bei 
seinen Versuchshunden den Magen vom restierenden Abschnitt des Intestinal- 
katarrhs isolierte, indem er den Oesophagus direkt mit dem Duodenum ver- 
einigte, wurden die Hunde tief anamisch; zwei starben an ihrer Anamie, wahrend 
ein dritter mittels Lebertran und Eisen geheilt wurde. SchlieBlich geben Treupel 
und Rindfleisch an, je einen Fall von pernizidser Anamie nach totaler Magen- 
resektion gesehen zu haben. 

Als ein weiterer Beweis der Intoxikationstheorie kénnen auch die hautfig 
klinisch zu beobachtenden Intoxikationssymptome, zu allernachst die febrilen 
Perioden, angefiihrt werden. Denn wenn auch viele Falle beinahe bis zum Exitus 
afebril verlaufen, so kann man doch nicht verkennen, da8 unregelmaBige Fieber- 
perioden sowohl bei den kryptogenen als auch bei den Bothriocephalusanamien 
als ein Glied im Krankheitsbild auftreten. Auch die Veranderungen im Central- 
nervensystem miissen als Zeichen einer Toxikose gedeutet werden, da einfache 
Anamien niemals ahnliche Veranderungen veranlassen. Die ganze Miidigkeit 
des Patienten, das intoxizierte Aussehen deutet ja auch in die gleiche Richtung. 
Einzelne Autoren wollen diese Symptome jedoch als rein anamische deuten. Gegen 
eine solche Auffassung spricht, da8 man haufig Blutungsandmien mit weit 
niedrigeren Chromocyt- und Hamoglobinwerten ohne Spur von Intoxikations- 
symptomen trifft, wahrend Perniciosapatienten mit weit héheren Chromocyt- und 
Hamoglobinwerten in stark intoxiziertem Zustande, ja in tiefem Koma liegen 
k6énnen. 
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Nach diesen verschiedentlichen Erfahrungen lag es nahe, pernizidse Anamie 
bei Tieren mittels Bakterien und ihrer Abbauprodukte experimentell hervor- 
zurufen zu versuchen. Orudschien und Liidke gelang es denn auch, mit Hilfe 
subletaler Dosen von Typhus-, Paratyphus-, Dysenterie- und Kolibacillen eine 
Anamie beim Versuchstier zu bewirken. Der Hamoglobinwert sank oft bedeutend, 
ebenso die Chromocytenzahl. AuBerdem trat etwas Polychromasie und Normo- 
blasten auf. Diese Autoren konnten auBerdem zeigen, daf es gleichgiiltig war, 
ob sie lebende oder tote Bakterien anwandten oder ob sie wasserige Extrakte von 
ihnen injizierten. Die hierdurch bewirkten Anamien muBten jedoch in die Gruppe 
der simplen hypochromen Anamien einrubriziert werden. 

Kraus und Ludvig stellten ahnliche Versuche an und injizierten lebende 
Kulturen von Staphylokokken und Vibrionen. Dadurch konnten sie eine Anamie 
beim Versuchstier hervorrufen, indem die Chromocytenzahl bedeutend abnahm, 
und zugleich eine Makro-Mikro-Poikilocytose sowie eine ausgesprochene Leuko- 
cytose erregt wurde. 

Zu dem gleichen Resultat sind Streng und Todd durch Gebrauch einer 
ahnlichen Technik gekommen. 

Spater nahm Liidke seine Versuche in gemeinsamer Arbeit mit Fejes wieder 
auf. Sie stiitzten sich jetzt auf Faust und Tallquists Untersuchungen uber das 
Bothriocephaluslipoid und versuchten deshalb ahnliche Stoffe aus gewohnlichen 
Darmbakterien wie Bacterium coli, perfringens, putrificus, proteus und Strepto- 
kokken und Staphylokokken und auBerdem aus Bacterium typhi, paratyphi A 
und B, dysenteriae und Vibrio cholerae zu extrahieren. Durch Atherextraktion 
gelang es ihnen auch, hamolytische Lipoide aus diesen verschiedenen Bakterien her- 
zustellen, und sie konnten zeigen, daB diese Lipoide zur Fettsdurereihe gehéren. 

Sie stellten nun mit diesen Lipoiden zunachst Hamolyseversuche in vitro 
an. Sie pritften namlich die hamolytische Fahigkeit gegeniiber einer 5% igen Aut- 
schwemmung gewaschener Chromocyten, und sie zeigten, daB die Lipoide in 
starkerem oder geringerem Grad hamolysieren konnten. Diese Hamolyse hing 
namlich, ceteris paribus, von der Art der Chromocyten ab, indem die Chromo- 
cyten einiger Tierarten leichter als andere hamolysiert werden konnten. Ahnliche 
Verhaltnisse waren schon frither fiir Antigene in bezug auf die Hamolysine auf- 
gezeigt worden (Ehrlich, Neisser und Wechsberg, Kraus und Clairmont), da die 
Chromocyten bestimmter Tierarten gegentiber solchen Hamolysinen mehr oder 
weniger resistent sein konnten. AuBerdem konnten Liidke und Fejes zeigen, dab 
die Lipoidhamolyse durch Zusatz kleiner Mengen von Normalserum aufer- 
ordentlich stark gehemmt bzw. aufgehoben wurde. 

Diese hamolytischen Lipoide erwiesen sich als thermostabil. 

Durch Injektionen einer solchen Lipoidlosung bei Kaninchen, Hunden und 
Affen konnten sie eine betrachtliche Anamie erregen. Bei allen Versuchstieren 
wurden einige Normoblasten, und bei sehr schweren Andmien auBerdem einzelne 
Megaloblasten nachgewiesen. Auferdem trat eine Thrombopenie und Leukopenie 
mit relativer Lymphocytose auf. Ab und zu waren die Andmien hyperchrom. 

Injizierten sie dagegen lebende oder abgetétete Bakterien, deren Lipoid nicht 
anamisierend wirken konnte, so gelang es ihnen nicht, die gleichen Veranderungen 
hervorzurufen, es entstand keine Anamie. 
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Liidke und Fejes schlieBen ihre Arbeit mit der Erklarung, daB sie nicht 
wissen, wie diese hamolytischen Lipoide im Darm frei werden, und noch ratsel- 
hafter bleibt ihr Resorptionsmechanismus. Aber sie nehmen an, daB das Lipoid 
frei wird und dann das Darmepithel schadigt, und so ist die Méglichkeit der 
Resorption gegeben. Sie glauben auBerdem feststellen zu kénnen, daB die Injektion © 
des Lipoids eine Gastritis hervorruft und sehen hierin die Méglichkeit einer Art 
von Circulus vitiosus. 

Leider kann man aus ihrem Versuchsprotokoll nicht ersehen, wieviel Lipoid 
sie injiziert haben. Anscheinend stammt das Lipoid aus 2—5 / Bouillonkultur, 
das im Thermostaten bei 37° 6—8 Tage gestanden hatte. AuBerdem haben sie, 
um das Lipoid in Wasser lésen zu kénnen, Natriumcarbonat zugesetzt, ein Stoff, 
der an sich hamolytisch ist. 

Die gréBte Bedeutung muB jedoch Seyderhelms Arbeit mit pathogenen Bakterien 
nach dem gleichen Prinzip, wie sie beim Bothriocephalus beschrieben wurde, bei- 
gelegt werden. Er stellte namlich zuerst ein wasseriges Extrakt von Faeces her, 
die von Patienten mit pernizidser Anamie stammten. Von diesem wasserigen Extrakt 
stellte er durch Alkoholfallung einen lipoidfreien, proteinhaltigen Stoff her, der 
in Wasser als kolloide Lésung gelést werden konnte. Eine solche Lésung wirkte 
in vitro nicht hamolytisch, aber Kaninchen intravenés injiziert, wurde eine 
schwere Anamie hervorgerufen. Es machten sich auBerdem starke Anzeichen 
einer Intoxikation des Centralnervensystems bemerkbar. Er versuchte nun, ahn- 
liche Stoffe aus Faeces normaler Personen herzustellen, und er konnte nachweisen, 
daB Faecesextrakt von normalen Menschen die gleichen Eigenschaften besaf. 

In Zusammenarbeit mit Noak zeigte er, daB diese toxische Fraktion von den 
Darmbakterien stammte. Sie stellten namlich Autolysate solcher Bakterien her, 
und durch ahnliche Alkoholfraktionierung konnten sie hamotoxische Fraktionen 
von Bakterienautolysaten darstellen. Sie schlieBen hieraus, daB die Faecesfraktion 
mit der Bakterienfraktion identisch sein miiBte. 

Durch intravenése Injektionen von Lésungen solcher Bakterienfraktionen 
konnten sie bei Kaninchen typische pernizidse Anamien hervorrufen, wenn sie 
die Dosis dauernd erhdhten. Es trat ein starker Zerfall von Chromocyten ein, 
so daB ihre Zahl bedeutend abnahm, und gleichzeitig eine kraftige Reduktion der 
Hamoglobinmenge eintrat. Aber diese nahm nicht im selben Grad und Verhiltnis 
wie die Chromocyten ab, diese nahmen in starkerem Grad ab, weshalb auch eine 
hyperchrome Andmie entstand. AuBerdem trat eine neutrophile Leukocytose ein, 
die allerdings unmittelbar nach jeder Injektion von einer voriibergehenden Leuko- 
penie abgelést wurde, und nur bei den extremsten Anamien konnten sie eine 
Leukopenie nachweisen. 

Histologisch fand sich eine ausgesprochene Degeneration der parenchymatésen 
Organe und auBerdem Hamosiderose in Leber und Milz. 

Diese Wirkung des Toxins kam nur bei parenteraler Zufuhr zu stande, 
wahrend die Zufuhr per os ohne Wirkung war. Von besonders starker Wirkung 
war die intravenése Injektion. 

Sie stellten ahnliche Fraktionen von apathogenen Bakterien her, aber diese 
Fraktionen erwiesen sich als unwirksam. ; 

Sie schlieBen aus diesen Versuchen deshalb, daB es sich um eine besondere 
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Eigenschaft bei den pathogenen Bakterien handeln mu, und daB die Wirkung 
dieser Eigenschaft der des Pyrodins an die Seite gestellt werden muB, das ja 
auch in vitro nicht hamolytisch ist, das sich aber in vivo als ein exquisit anami- 
sierendes Gift offenbart. Aber sowohl das Pyrodin als auch das Toluylendiamin 
gibt AnstoB zur Bildung von Aposomen in den Chromocyten, den sog. Heinz- 
Ehrlichschen Kérperchen, oder zur Bildung von Methamoglobin, Bildungen, die 
bei diesen bakteriellen Giften nicht beobachtet wurden. 

Durch intravenése Injektionen dieser bakteriellen Gifte sowohl wie nach 
Injektion von Bothriocephalin konnten sie eine bedeutende Resistenzverminderung 
bei den Chromocyten gegeniiber hypotonen Salzlésungen nachweisen. Im Reagens- 
glas konnte jedoch eine solche Resistenzherabsetzung nicht wahrgenommen 
werden, da die Resistenz nach Zusatz von Hamotoxin unverandert blieb. Sie 
diskutieren deshalb die Méglichkeit der Mitwirkung besonderer Organe in vivo, 
wie der Milz und Leber. 

Da Seyderhelm nun nicht erklaren konnte, weshalb nicht alle Bothrio- 
cephalustrager im besonderen und alle Menschen im allgemeinen pernizidse 
Anamie bekimen, nahm er eine verschiedene Darmpermeabilitat bei Gesunden 
und bei perniziés Andmischen an. Er versuchte die Richtigkeit seiner Theorie 
durch Herstellung 4hnlicher Fraktionen von Mesenteriallymphdriisen, teils von 
Gesunden, teils von Kranken, die an pernizidser Anamie gestorben waren, zu 
beweisen. 

Von Mesenterialdriisen, die von 5 Perniciosakranken stammten, konnte er 
eine Fraktion herstellen, die, Kaninchen injiziert, gleichfalls eine hyperchrome 
Anamie bewirkte, wahrend die Fraktionen, die von Driisen von 10 Patienten mit 
anderen Krankheiten herstammten, nicht im stande waren, solche Anamien hervor- 
zurufen. Er glaubt damit den Beweis gefiihrt zu haben, daB die im Darm 
sich findenden bakteriellen Gifte durch normales Darmepithel nicht hindurch- 
dringen kénnen, wahrend das Darmepithel pernizidser Patienten fiir diese Stoffe 
permeabel ware. 

Diese Permeabilitat beruht, wie er meint, auf einer konstitutionell bedingten 
Eigenschait des Darmepithels bei Perniciosapatienten. 

Zahlreich sind jetzt die Versuche, die zur naheren Erforschung und Er- 
klarung dieser Bakterienendotoxinanamien angestellt sind, aber alle haben zu 
negativem Resultat gefiihrt. So ahmten Busson und Kosian diese Seyderhelm- 
schen Versuche nach. Sie konnten wohl eine Anamie mittels Koliextrakten hervor- 
rufen, und es traten auch einige Normoblasten auf, aber eine perniziése Anamie 
konnten sie nicht hervorrufen. Dasselbe negative Resultat erzielte Autor, der 
auch nicht im stande war, eine perniziése Anamie zu erregen. 

Nur Morton, Kahn und Torrey gelang es, eine voriibergehende pernizidse 
Animie bei Affen durch Injektion von Bacterium Welchii-Toxin hervorzurufen. 
Durch Untersuchung der Darmflora bei 33 pernizios Anamischen konnten sie 
nachweisen, daB die Faeces konstant Bacterium Welchii enthielten. Sie stellten 
deshalb ein Toxin aus diesen Bakterien her und injizierten dies Affen intravenos. 
Fs entstand eine hyperchrome, hamolytische, megalocytare Anamie sowie eine 
Leukopenie mit einer relativen Lymphocytose. Trotz fortgesetzter Injektionen 
schwand die Andmie ganz. 
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Nyfeldt nahm jedoch Seyderhelms Versuche wieder auf, und es gelang ihm, 
dessen Versuche und Versuchsresultate vollkommen zu bestatigen und weiter zu 
fahren. 

Zu diesen Versuchen verwendete Nyfeldt ausschlieBlich Kaninchen. Zur 
Injektion wurden teils genuine Autolysate, teils Alkoholpracipitate solcher Auto- 
lysate angewendet. Diese Autolysate stammten teils von einer Anzahl pathogener 
Bakterien, namlich Bacterium coli, Friedlanderi, Welchii, typhi, Streptococcus 
haemolyticus und enterococcus, teils von einigen apathogenen Bakterien wie 
Bacterium lactis, prodigiosus und Micrococcus candicans. 

Die Injektionen wurden alle intravenés gemacht, und wenn das Versuchstier 
nicht schon nach der ersten Injektion zu grunde ging, entwickelte sich bei ihm 
immer eine Anadmie, wenn von pathogenen Bakterien stammendes Autolysat oder 
Pracipitat angewendet war. Diese Anamie war in den meisten Fallen eine hyper- 
chrome, megalocytire, leukopenische Andmie, deren ganzes Blutbild der mensch- 
lichen perniziédsen Anamie ganz genau entsprach, und deren pathologisch-anatomi- 
scher Befund auch den pathologischen Veranderungen entsprach, die bei der 
Autopsie von Perniciosakranken nachgewiesen werden kénnen. 

So fiel die Chromocytenzahl bei einem Kaninchen, das intravenése Injektionen 
von Kolibacillenpracipitat in steigenden Dosen bekam, von 5,015.000 auf 
1,490.000, gleichzeitig fiel das Hamoglobin von 84 auf 39%. Der Index colori- 
metricus stieg von 0°84 auf 1°30. Gleichzeitig fiel die Leukocytenzahl von 14.600 
auf 3410, und die Lymphocyten nahmen von relativ 60°00 bis 93°75% zu. Der 
Mitteldiameter der Chromocyten stieg von 7°24 auf 10-01, wahrend der kleinste 
Durchmesser von 6:00 auf 2:25 fiel, und die gréBten Durchmesser von 8:25 
auf 15°00 anstiegen. Als Zeichen einer lebhaften und forcierten Regeneration ver- 
mehrte sich die Zahl der vitalfarbbaren Chromocyten von 45% auf 31%. Als 
Zeichen einer intravascularen Hamolyse traten zahlreiche Chromocytenschatten — 
Norris-Lebedeff-Fahraeussche Zellen — im Blut auf, wo man auch einige Megalo- 
blasten und einzelne Normoblasten fand. Bei der Sektion wurde reichliche gelblich- 
serése Fliissigkeit im Peritoneum und in der Perikardhéhle nachgewiesen, wo 
auBerdem hier und da einige petechiale, subperikardiale Blutungen zu sehen 
waren. Die Leber war groB und hell, die Milz von normaler GréBe, sehr dunkel; 
die Nieren blaB, mit verwischter Zeichnung. Das Knochenmark war in toto in 
ein chromoblastisches Parenchym verwandelt. 

Bei rechtzeitigem Aufhéren der Injektionen gelang es, das Tier zur spontanen 
Remission zu bringen; diese war rein normoblastisch, wie sie bei den spontanen 
Remissionen bei Perniciosakranken vorkommt (Zadek, Faber und Gram). 

Diese Pracipitate waren in vitro ahamolytisch; intravenés injiziert entfalteten 
sie jedoch eine bedeutende hamolytische Fahigkeit. Das erklart sich dadurch, daB 
die Resistenz der Chromocyten in vitro durch Zusatz solcher Pracipitate herab- 
gesetzt wird, und man darf daher auch annehmen, daB diese Pracipitate auch 
die Chromocyten in vivo den physiologischen, chromocytdestruierenden Faktoren 
des Organismus gegeniiber herabzusetzen — zu sensibilisieren — im stande sind. 
So erklart sich, daB wir eine typische hamolytische Anamie mit Hilfe ahamolyti- 
scher Stoffe hervorrufen kénnen. 

Nyfeldt versuchte daher, ein gewisses Quantum Chromocyten zu beseitigen, 
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ihre Resistenz in vitro durch Schiitteln mit Glasperlen herabzusetzen und diese 
sensibilisierten Chromocyten dem Versuchstier dann zu injizieren. Es gelang auf 
diese Weise, eine schwere hamolytische Anamie hervorzurufen, nur fehlte in diesen 
Fallen die myelotoxische Noxe, weshalb denn auch keine Leukopenie wie in den 
Pracipitatversuchen, wohl aber eine neutrophile Leukocytose entstand. 

Nyfeldt schlieBt aus diesen Versuchen, daB das unbekannte Toxin, das jetzt 
sozusagen alle Hamatologen fiir die Ursache der pernizidsen, kryptogenen 
Anamie, jedenfalls in der groBen Mehrzahl der Falle halten, im Intestinaltractus 
gesucht werden muB, indem hier vorhandene pathogene Bakterien autolysiert und 
die dadurch freigewordenen Toxine durch die Darmwand hindurch ins Blut 
resorbiert werden. Hier iiben sie zundchst vor allem ihre specifische hamotoxische 
Wirkung im besonderen und auBerdem ihre allgemeine parenchymschadigende 
Wirkung im allgemeinen aus. 

Aus all diesen oben zusammengestellten klinischen und experimentellen Tat- 
sachen geht offenbar hervor, daB die Theorie einer vom Darmkanal stammenden 
Intoxikation jetzt das Hauptmoment in der Pathogenese der pernizidsen Anamie 
ist, ein Moment, das schwerlich von der Hand zu weisen ist. DaB damit nicht 
die ganze Erklarung fiir die Natur dieser Krankheit oder eine Erklarung fur 
alle Falle hyperchromer Andmie gegeben ist, ist zweifellos. Es ist nur ein Glied 
in den Begebenheiten, die zu dem klassischen Krankheitsbild der pernizidsen 
Anamie fithren, aber es erscheint uns auch auBer allem Zweifel, daB es ein 
wichtiges Glied ist. 
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Wenn der Laie hort, daB ein Arzt bei der Abortbehandlung den Uterus 
durchbohrt und einige Meter Darm vorgezogen hat, wird er geneigt sein, in 
dieser Verletzung einen ganz unerhérten, durch grobe Fahrlassigkeit und Un- 
fahigkeit bedingten Kunstfehler zu erblicken. Wenngleich der Sachkundige, 
wenigstens in einem Teil der Falle, nicht ganz so hart zu urteilen vermag, nach- 
dem er die jetzt in die Hunderte gehenden gleichartigen Verletzungen der 
Literatur einem Studium unterzogen hat, so wird er es doch, namentlich im 
Hinblick auf die hohe Gefahr derartiger Verletzungen, als eine ganz dringende 
Aufgabe bezeichnen, daB diesem Ungliick in Zukunft besser vorgebeugt wird, 
welches den Arztlichen Ruf auf das schwerste gefahrden muB. 

Wir verstehen unter Uterusperforationen — im Gegensatz zu 
Uterusrupturen — solche die Wand des Organs durchdringende Verletzungen, 
welche bei Arztlichen oder anderen Hilfeleistungen durch direkte Gewalt ent- 
standen sind, derart, daB ein Instrument oder der Finger den Uterus durchbohrt. 

Unter diesen Verletzungen ist zunachst eine Gruppe gesondert 
zu betrachten, weil sie genetisch und prognostisch anders zu bewerten ist. Es 
sind dies die Perforationen bei Abrasionen am nichtschwangeren bzw. nicht- 
abortierenden Organ durch Sonde, Dilatator, Curette, Spiilrohr u. dgl. Ich habe 
vor kurzem mein Marburger Abrasionsmaterial in dieser Hinsicht bearbeiten 
lassent. Unter 2742 Abrasionen kamen 67 sichere Perforationen und 12 Falle 
vor, in welchen eine Perforation lediglich vermutet wurde. Dies entspricht einer 
Haufigkeit von 24% bzw. 29%. 14mal war die Sonde, 26mal der Dilatator, 27mal 
die Curette das penetrierende Instrument bzw. — was nicht immer dasselbe ist — 
dasjenige Instrument, bei dessen Gebrauch die Perforation wahrgenommen 
wurde. 

Derartige Verletzungen sind zwar bisweilen auf eine gewisse Unvorsichtig- 
keit zuriickzufiihren; aber sie lassen sich keineswegs immer vermeiden. Sie er- 
eignen sich in jedem klinischen Material mit einer gewissen Haufigkeit. Als 
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begiinstigende Momente kommen in Betracht: abnorme Beschaffenheit der 
Uterusmuskelwand (postabortiver Zustand, Hypoplasie, Senium, Carcinom, 
Herziehler), abnorme Uterusform (Retroflexio, Hyperantetlexio, MiBbildung, 
Myom) wu. a. 

Die Diagnose dieser Verletzung beruht darauf, da das Instrument 
plétzlich ohne Widerstand zu finden, erheblich weiter eingedrungen ist, als nach 
den Raumverhaltnissen zu erwarten war. Eine Relaxation der Muskelwand oder 
ein Eindringen der Sonde in die Tube in solchen Fallen anzunehmen (wie dies 
friiher Ofters geschah), halte ich fiir ganzlich unberechtigt und gentigend 
widerlegt. 

Die Prognose dieser Perforationsart ist relativ gut, sofern nicht das 
Ungliick durch weitere Manipulationen vergréBert wird. Denn wird nunmehr 
mit der Curette gearbeitet, so kénnen Darmverletzungen entstehen, obwohl in 
den meisten Fallen die Darme auszuweichen pflegen; schlimmer ist es, wenn 
giftige Spiilfliissigkeiten oder Atzlésungen in die Bauchhohle eingebracht werden. 

In den meisten Fallen, in denen nach Erkennen der Perforation jedes 
weitere Hantieren unterlassen und die Patientin zu Bett gebracht wird, heilt die 
Verletzung reaktionslos. Wir hatten unter unseren Fallen zwar eine Mortalitat 
von 4%; jedoch waren die 3 in Betracht kommenden Todesfalle besonderer 
Art: in einem Fall kombinierte sich ein groBeres HAmatom im Parametrium, 
entstanden dadurch, daB die Curette seitlich durch die Uteruswand gedrungen 
und einen Uterinaast verletzt hatte, mit einer Scopolaminintoxikation. 
In zwei anderen Fallen bestand bei senilem Uterus eine Pyometra; die als- 
bald angeschlossene Totalexstirpation konnte bei den dekrepiden alten Frauen 
den Tod an Peritonitis nicht aufhalten. 

Prophylaktisch ist hinsichtlich dieser Perforationsart hervorzuheben, 
daB8 man bei Endometritis post abortum besonders vorsichtig zu Werke geht, und 
da8 man nur breite Curetten benutzen darf. Bei seniler Pyometra ist die Abrasio 
moglichst ganz zu unterlassen. 

Die Behandlung soll im allgemeinen rein konservativ sein (Bettruhe, 
Opium); nur bei Verdacht einer Nebenverletzung oder einer inneren Blutung 
ist operativ einzugreifen, am besten durch Laparotomie. Wir haben von 
14 Laparotomien, die wir (gréBtenteils aus anderen Griinden) alsbald nach der 
Perforation vorgenommen haben, keinen Todesfall erlebt. Von den 50 konservativ 
behandelten Frauen starb eine an dem erwahnten parametranen Hamatom unter 
Mitwirkung einer Scopolaminvergiftung. 

Wesentlich anders ist nun die Bedeutung einer zweiten Gruppe, bei 
welcher es sich um Perforationen des schwangeren bzw. abortierenden Uterus 
handelt*. Hunderte von solchen Fallen sind in den letzten Dezennien bekannt- 
geworden. Eine besondere Zunahme derselben ist seit 1919 zu verzeichnen 
(Heynemann). Die Bedeutung dieser Uterusperforationen liegt einesteils in ihren 


* GroBere Literaturzusammenfassungen: Puppe, Mon. f. Geb. u. Gyn. XXXVI, S. 291. 
— Fromme, Praktische Ergebnisse. VI, S. 266. — Schweitzer, Mon. f. Geb. u. Gyn. XLII, 
S. 148. — Liepmann u. Wels, Med. Kl. 1922, S. 1269. — Heyn, Zt. £. Geb. u. Gyn. 
LXXXVII, S. 92. — Engelmann, Zt. f. Gyn. 1925, S. 1058. — Peham-Katz, Die instrumentelle 
Perforation etc. Springer, Wien 1926. — Heynemann in Halban-Seitz. VII, 1, S. 582. 
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an sich gréSeren Gefahren, andernteils an den oft hinzugefiigten schweren 
sekundaren Verletzungen an den Bauchorganen. 

Diese Uterusverletzungen entstehen entweder bei kiinstlicher (zumeist 
krimineller) Unterbrechung der Schwangerschaft (Peham und Katz berechnen, 
daB in 32% der von ihnen mitgeteilten Uterusperforationen zweifellos und in 
vielen anderen wahrscheinlich eine Abtreibung vorgelegen hat) oder — weit 
seltener — bei der Ausraumung von Aborten in einem Stadium, in dem der 
Cervicalkanal noch nicht geniigend erweitert ist. Der Versuch, unter solchen 
Umstanden das Ei ohne Kontrolle des Fingers, nur unter Zuhilfenahme von I[n- 
strumenten, vor allem Zangen, aus dem Uterus herauszuholen, fihrt, namentlich 
bei ungeniigender Ubung und Sachkenntnis, leicht eine Uterusperforation und als- 
dann oft noch schwere sekundare Verletzungen an den Bauchorganen herbei. 

Die steigende Haufigkeit der Abtreibung und die heute oft recht laxe 
Indikationsstellung bei kiinstlichem Abort haben die auBerordentliche Zunahme 
dieser (nach Sellheim geradezu typischen) Verletzungen herbeigefiihrt. In zweiter 
Linie kommt als Ursache dieser Frequenzsteigerung in Betracht, daB eine Reihe 
von Arzten, welche gar nicht dazu befahigt sind, sich auf Eingriffe einlaft, 
die spezielle technische Erfahrung beanspruchen. Auch dem Umstand messe 
ich — mit Peham und Katz — eine gewisse Schuld bei, daB nicht von allen 
Lehrern der Geburtshilfe bzw. nicht mit dem nétigen Nachdruck vor der in- 
strumentellen Ausraumung von Aborten gewarnt wird. Bezeichnend ist 
die allerseits festgestellte Tatsache, daB die groBe Mehrzahl der Uteruspertfora- 
tionen, welche bekanntgeworden sind, durch Arzte verursacht wurde, nur 
wenige durch Hebammen oder Laienabtreibung: nach den Zahlen von Peham 
und Katz und von Heynemann berechne ich, daB die Perforation erzeugt wurde 
in 72% durch Arzte, in 17% durch Hebammen bzw. Laienabtreiber, in 11% 
durch die Schwangeren selbst. Dies ist auffallend, aber dadurch zu erklaren, daf 
sich Arzte heute relativ leicht bereit finden, die Schwangerschaft zu unterbrechen 
und die Unterbrechung dann meist auch selbst ausfiihren, wahrend die gewohn- 
lichen Abtreiber ihre Aufgabe meist als gelést betrachten, wenn sie den Abort in 
Gang gebracht haben; hierbei aber kommen Perforationen viel seltener vor, 
insbesondere nicht die iiblen Nebenverletzungen. 

Als Ort der Durchbohrung kommt meist das Corpus uteri in Betracht (nach 
Peham und Katz in 85%), seltener die Cervix (in 15%). Unter den Cervix- 
verletzungen gibt es solche, bei denen das Instrument die Cervix infolge starker 
Anteflexio im unteren Drittel derartig durchdringt, daB dasselbe im hinteren 
Scheidengewélbe wieder zum Vorschein kommt (Laienabtreiber). Daraus ent- 
stehen, falls nicht noch weitere Verletzungen gesetzt werden, Fisteln zwischen 
der Cervix und Vagina (Fistula cerv. laqueatica). Haufiger sind DurchstoBungen 
der hinteren Cervixwand im oberen Drittel, indem auch hier das Instrument 
(Dilatator, Laminariastift), welches in die Uterushdéhle eingefiihrt werden sollte, 
den richtigen Weg verfehlt (Arzte) und in den Douglas gerat. Die richtig in das 
Korpus eingefiihrten Instrumente perforieren die Korpuswand dadurch leicht, daB 
die letztere in der Graviditat besonders weich, diinn und zerreiBlich ist, und das 
Instrument infolgedessen keinen gréBeren Widerstand findet. Werden nunmehr in 
den Uterus und dann durch die Perforationséfinung in die Bauchhohle Instrumente 
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eingefiihrt, ,,um das Ei auszuraumen“, so entstehen die erwahnten Verletzungen 
an Organen der Bauchhohle, welche in ihrer Art und Ausdehnung geradezu ent- 
setzlich werden kénnen, und welche ihrerseits die Prognose der Uterusperforation 
ganz besonders triiben. Relativ harmlos ist hier die Curette, weil der Darm diesem 
Instrument meist ausweicht. Dagegen sind alle FafBzangen — stumpf oder 
scharf — deshalb 4uBerst gefahrlich, weil sich bei ihrem Offnen unbedingt 
Organe der Bauchhéhle, insbesondere Darmteile, zwischen ihre Branchen hinein- 
drangen miissen. Dieselben werden dann als vermeintliche Eiteile herausgezogen, 
und zwar wurde der Darm gelegentlich in groBer Lange (bis 7*/, m!) von seinem 
Mesenterium abgerissen und zum Teil durchtrennt oder abgeschnitten. Der vor 
der Vulva sichtbare Darm wurde vielfach nicht einmal als solcher erkannt bzw. 
fiir die Eiblase, die Nabelschnur u. a. gehalten. Derartige sekundare Verletzungen 
fanden sich in 10% der Abtreiberperforationen und in 60% der Arztperfora- 
tionen, insgesamt etwa in 45% der Perforationen tberhaupt. 

Es wurden in 17% der Diinndarm, in 10% der Dickdarm, in 6% das Netz 
bzw. Mesenterium, in 6% die Adnexe, in 1% die Ureteren oder die Blase ver- 
leizt. Mehrfach wurden auch gréBere GefaBe getroffen (Aste der Uterina bei 
seitlichen Cervixverletzungen, die Vena iliaca bei Korpusdurchbohrung). Ge- 
wohnlich fiihrte dies durch Verblutung schnell zum Tod; in den anderen Fallen 
tritt der Tod durch Infektion der Bauchhéhle ein, und zwar sind Dickdarmver- 
letzungen in dieser Hinsicht erheblich gefahrlicher (Mortalitat 70%) als Dinn- 
darmverletzungen (Mortalitat 20%). Die Gesamtmortalitat differiert erheblich; 
wahrend unter den (wohl besonders gearteten) Fallen von Peham und Katz 86% 
gestorben sind, betrug die Mortalitat bei Heynemann 26%, bei Liepmann-Wels 
31%. Im ganzen hangt die Prognose wesentlich davon ab, ob und welche sekun- 
daren Verletzungen entstanden sind, und ferner von der Schnelligkeit operativer 
Flilte; 

Es soll nicht unerwahnt bleiben, daB auBer den hier beschriebenen Ver- 
letzungen des Uterus in den ersten Monaten der Schwangerschaft auch noch 
Perforationennachreifen Geburten, wenn auch sehr selten, vor- 
gekommen sind, bei der manuellen Placentarlésung und bei der Reposition 
des invertierten Uterus (mit der Hand oder mit Instrumenten). Auch hierbei 
wurden versehentlich Darmschlingen vorgezogen (sogar von erfahrener Hand). 

Bemerkenswert ist die Tatsache, daB auch Perforationen des Uterus bei 
,,Abtreibungsversuchen“ vorgekommen sind, ohne daB eine Graviditat bestand 
bzw. bei Tubargraviditat. 

Unsere Hauptaufgabe muB es natiirlich sein, dazu beizutragen, daB der- 
artige Verletzungen in Zukunft méglichst verhiitet werden. Bevor 
ich aber auf diese Frage eingehe, will ich mich kurz der Behandlung der 
Uterusperforation zuwenden. Ein abwartendes Verhalten wie bei der Abrasions- 
perforation ist hier in der Regel ganzlich verfehlt, da die Blutungs- und In- 
fektionsgefahr weit gréBer ist, und da das Vorhandensein und die Ausdehnung 
von sekundaren Verletzungen ohne Besichtigung der Bauchorgane meist nicht 
sicher beurteilt werden kann. ErfahrungsgemaB8 sind die Angaben derjenigen, 
welche die Perforation herbeigefiihrt haben, haufig unzuverlassig. Ein exspek- 
tatives Verhalten gestatten nur diejenigen Verletzungen, bei denen sich ganz 
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zweilelsirei eine Lasion des Darmes od. dgl. ausschlieBen 1a8t, bei welchen 
die Perforationséfinung klein ist, und auch nur dann, wenn keine Blutung 
besteht. 

Die operative Behandlung kann entweder konservativ oder radikal 
vorgenommen werden. Die Hauptaufgabe besteht darin, méglichst frih- 
zeitig nach der Verletzung die Laparotomie vorzunehmen und dann 
das weitere zu entscheiden. Die meisten Operateure sind im allgemeinen fiir ein 
radikales Vorgehen, d. h. sie entfernen den Uterus, weil sie ihn, der haufig noch 
Graviditatsreste enthalt, als gefahrliche Infektionsquelle nicht zuriticklassen 
wollen, zum Teil auch im Interesse der Blutstillung. Ein Zurticklassen des Uterus 
erscheint mir jedenfalls nur dann empfehlenswert, wenn das Organ entleert werden 
konnte, und wenn die — nicht mehr blutende — Perforationsdfinung extra- 
peritoneal gelagert wird (vgl. Bumm, Ztschr. f. Geb. u. Gyn. LXXXIV, S. 297; — 
Siegwart, A. §. Gyn. C, S. 196; — Fehim, A. f. Gyn. CVI, S. 243). Im allgemeinen 
muB die Frage, ob man konservativ operieren oder radikal vorgehen soll, abhangig 
gemacht werden von der Ausdehnung der Verletzung, von vorhandenen Kom- 
plikationen, namentlich aber auch von dem Allgemeinbefinden; je schlechter das 
letztere, umso kleiner mu8 im allgemeinen der Eingriff sein. Sonst beférdert die 
Operation den Exitus. 

Was die Behandlung der Darmverletzungen anlangt, so muf der 
Diinndarm, soweit er von seinem Mesenterium abgerissen oder sonstwie zerstort 
ist, reseziert werden. Bei Dickdarmverletzungen ist die Resektion und circulare 
Naht zu unterlassen und dafiir entweder der verletzte Dickdarm in das Rectum 
einzupflanzen oder ein Anus praeter-naturalis anzulegen. Bei schwer kollabierten 
oder infizierten Kranken mu8 man sich unter Umstanden auch sonst mit dem 
Anlegen eines Anus praeter-naturalis begniigen. In allen derartigen Fallen ist 
der untere Teil der Bauchhohle ausgiebig zu drainieren. 

Uber die Aussichten der Behandlung gibt folgende Statistik AufschluB (bei 
welcher aber zu beriicksichtigen ist, daB die radikaler behandelten FAlle offen- 
bar auch die schwereren waren): nach Heynemann starben bei exspektativem 
Verhalten 19%, bei operativer Behandlung 27%, und zwar nach Laparotomien 
mit Uterusexstirpation 36%. Nach Schweitzer starben an Peritonitis von den un- 
komplizierten Fallen nach konservativer Operation 11%, nach radikaler Opera- 
tion 3%. Bei den komplizierten Fallen betrug die Mortalitat nach der Opera- 
tion 23%. 

Von allergréBter Wichtigkeit ist nun die Frage, wie 
solche Perforationen des schwangeren Uterus und in- 
Seouderbert die sekundaren Verletzungen durch Arzte 
verhiitet werden kénnen. 


Folgende Grundsatze miissen hier aufgestellt werden: 

1. Abortreste sind nur digital zu entfernen bzw. nach digitaler Aus- 
tastung und Lésung mit dem Héningschen Handgriff oder mit der Winterschen 
Abortzange herauszunehmen. 


2. Die Ausraumung des Uterus bei nicht fiir den Finger durch- 
gangiger Cervix, ist (abgesehen von den ersten 6 Schwangerschafts- 
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wochen bzw. dann, wenn nur kleine Placentarreste zuriickgeblieben sind) un- 
zulassig. Bei fiir den Finger durchgangiger Cervix darf das 
ganze Ei einschlieBlich der Frucht, soweit es sich um eine 
Schwangerschaft im 3. Monat oder daritber handelt, nur von demjenigen Arzt 
ausgeraumt werden, welcher iiber geniigende facharztliche Ubung verfugt. 

3. Nach Dilatation der Cervix durch Laminaria oder Hegar-Stifte ist der 
Uterus stets zunachst mit dem Finger auszutasten, ehe die Abort- 
zange eingefiihrt wird. Andere Zangen, vor allen Dingen die Korn- 
zangen, sind nicht zu gebrauchen. 

4. Diekiinstliche Einleitung des Abortes darf imallgemeinen 
nur in einer Klinik und nur von facharztlich geiibter Hand vorgenommen werden. 

5. Bei dem geringsten Verdacht einer Verletzung ist die Kranke 
sofort unter genauer Angabe iiber das, was vorgenommen worden ist, einer 
Fachklinik zu iiberweisen. 

Arzte, die sich nicht an diese Vorschriften halten, kénnen in Zukunft im 
allgemeinen nicht mehr darauf rechnen, bei Verletzungen, die sie dadurch an- 
gerichtet haben, vor Gericht durch den Sachverstandigen geschiitzt zu werden. 


Seuchenausbreitung und Seuchenbekamptung. 


Von Prof. Dr. Carl Prausnitz, Breslau. 


Inhaltsiibersicht. 


Einleitung: Begriff der Seuche. — A. Seuchenausbreitung: 1. Verlauf des 
einzelnen Seuchenganges. 2. Beziehungen zur Virulenz des Erregers, der Infektionsdosis und 
der Resistenz der verschiedenen Individuen einer Bevélkerungsgruppe. 3. Bedeutung des 
Verkehrs. 4. Einteilung der Seuchen: a) Unmittelbare Ubertragung des Krankheitserregers 
vom Kranken zum Gesunden (Kontagion im engeren Sinne); 6) Mittelbare Ubertragung durch 
unbelebte Gegenstande; c) Ubertragung durch Zwischenwirte. 5. Abhangigkeit des Verlaufs 
der Seuchen von klimatischen und tellurischen Einfliissen; die Pettenkofersche Theorie. — 
B. Seuchenbekimpfung: 6. Gesetzliche Bestimmungen. 7. Absonderung (Kranke, 
,Krankheitsverdichtige“, ,,Ansteckungsverdichtige“). 8. Desinfektionsmafnahmen: a) Ab 
tétung der Erreger im kranken Kérper und seinen Ausscheidungen; b) Abtétung der Erreger 
in der AuBenwelt: «) Beseitigung der Abfallstoffe, 6) Versorgung mit einwandfreiem Wasser, 
y) Versorgung mit einwandfreien Nahrungsmitteln, 6) Bekampfung der die Krankheitserreger 
iibertragenden Zwischenwirte; c) Erhohung der Widerstandsfahigkeit der Bevélkerung. 9. Bei- 
spiele fiir die praktische Durchfiihrung der Seuchenbekampfung: a) Typhus, 6) Cholera, 
c) Pest. — Literatur. 


Die Definition des Wortes Seuche gibt Grimm wie folgt: ,,Zunachst wird 
das Wort im allgemeinen Sinne fiir Krankheit gebraucht, diese Anwendung ist 
aber in der ausgebiideten neuhochdeutschen Schriftsprache aufgegeben. Die 
Einschrankung des Begriffes geht in verschiedener Weise vor sich; in 4lterer 
Sprache wird z. B. auf die Lanegwierigkeit der Krankheit Gewicht gelegt; all- 
mahlich wird die Vorstellung der Ansteckung, des heftigen Auftretens in einem 
Zeitabschnitte der Ausbreitung bestimmend.“ In diesem letzten Sinn wird in der 
vorliegenden Arbeit die Seuche als eine Krankheit bezeichnet, die durch specifi- 
sche Krankheitskeime hervorgerufen wird, also ansteckend ist und eine gréfBere 
Zahl von Menschen oder anderen Lebewesen in der Einheit des Ortes und der 
Zeit befallt. Seuchen kénnen von auswarts eingeschleppt werden und zuerst ver- 
einzelt auftreten; sie breiten sich zunachst am Einschleppungsort aus, wandern 
von da nach weiteren Ortschaften, um spater allmahlich wieder abzunehmen 
und in vielen Fallen spiter vollstandig zu verschwinden: ,eingeschleppte“ oder 
»exogene Seuchen. Andere Arten von Seuchen sind dauernd im Lande, aber auch 
sie zeigen értliche und vor allen Dingen zeitliche Schwankungen in der Zahl der 
Befallenen (Morbiditat) und in der Schwere des Verlaufes (die am besten aus 
der Letalitat zu ermessen ist). Diejenigen Infektionskrankheiten, die in der Be- 
vélkerung wahrend eines langeren Zeitraums nicht erloschen, bezeichnet man 
als endemisch; unvermittelte starke Zunahmen nennt man Epidemien (bei den 
Tierkrankheiten werden entweder die gleichen Ausdriicke beniitzt oder man 
spricht von Enzootien bzw. Epizootien). Bei den meisten endemischen Seuchen 
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werden jahreszeitliche Maxima und Minima beobachtet, daneben mehrjahrige 
Perioden ihrer Intensitat, so daB die Kurven dieser Seuchen sehr komplizierte 
Wellenbewegungen aufweisen. Die naheliegende Erklarung fiir diese Verhalt- 
nisse bietet die Auffassung, daB ein auBerhalb des Menschen vorhandenes 
Agens die Ursache des ersten Krankheitsfalles ist, daBS das Agens sich in 
dem Kranken vermehrt und von ihm auf Gesunde iibertragen wird, sie dem- 
nach ,,ansteckt“: — die Vorstellung des belebten Krankheitserregers. Durch 
Robert Koch hat dieser Gedanke konkrete Form gewonnen; nach seiner Defini- 
tion ist ein Kleinlebewesen als Krankheitserreger sichergestellt, wenn es 1. beim 
Kranken regelmaRig, beim Gesunden normalerweise nicht gefunden wird, 
2. wenn es auBerhalb des kranken K6rpers auf kiinstlichem Nahrboden in Rein- 
kultur geziichtet wird, und 3. wenn durch diese Kultur die Krankheit unabhangig 
von Zeit und Ort bei Gesunden hervorgerufen werden kann. Nicht alle in Frage 
kommenden Mikroorganismen kénnen wir kiinstlich ziichten; wenn auch daher 
nicht fiir alle diese Krankheiten die der strengen Logik entsprechenden Forde- 
rungen Kochs verwirklicht sind, so ist man doch bei vielen von ihnen heute 
auf den Standpunkt gekommen, mit einer an Sicherheit grenzenden Wahrschein- 
lichkeit auch solche Mikroben als Erreger der betreffenden Krankheiten an- 
zusehen. 


A. Seuchenausbreitung. 


1. Es bedarf keiner besonderen Betonung, daB die atiologischen Arbeiten 
Kochs die wichtigsten Grundlagen aller epidemiologischen Forschung darstellen. 
Um aber hierauf aufbauend die Entwicklung der Epidemien zu_begreifen, 
brauchen wir zunachst noch zwei weitere Faktoren: 

a) In jedem, an einer parasitaren Krankheit leidenden Lebewesen findet ein 
Kampf statt zwischen seinem K6rper und den eingedrungenen Parasiten. Dieser 
Kampf endet im ungiinstigen Falle mit dem Sieg des Mikroben und dem Tod 
des Wirtes; er endet bei voller Genesung mit der restlosen Vernichtung der 
Eindringlinge; in vielen Fallen aber bleiben trotz klinischer Genesung des 
Kranken die Erreger im Inneren seines Kérpers, besonders haufig auf seinen 
Schleimhauten am Leben und kénnen von Zeit zu Zeit auf natiirlichem Wege 
ausgeschieden werden (,,Bacillentrager“, ,,Dauerausscheider“*). 


* 


Nach dem Sprachgebrauch versteht man unter ,,Dauerausscheidern“ diejenigen 
Personen, welche auch nach der klinischen Genesung langere Zeit hindurch den Erreger 
ausscheiden; als ,,Bacillentrager“ bezeichnet man gewodhnlich diejenigen Personen, die, ohne 
Zeichen der Krankheit aufgewiesen zu haben, den Krankheitserreger auf ihren Schleimhduten 
beherbergen und von da ausscheiden kénnen. Eine solche Trennung ist in strenger Weise 
kaum durchfiihrbar, weil die Grenzen zwischen Gesundheit und leichtester Krankheit auf 
der einen Seite, zwischen leichter und schwerer Erkrankung auf der anderen Seite flieBend 
sind. Es wird auch daran zu erinnern sein, daB besonders nach den Arbeiten von Topley** 
Mause, die mit Mausetyphus kiinstlich infiziert waren, klinisch gesund bleiben kénnen, keine 
Bakterien mit dem Kot ausscheiden und doch nach der Tétung in der Milz und anderen 
inneren Organen gelegentlich den Erreger aufweisen. Logisch richtiger wire es meines 
Erachtens den Ausdruck ,,Bacillentrager“ fiir solche Fille zu verwenden. Aus allen diesen 
Griinden soll in der vorliegenden Arbeit der Ausdruck ,,Dauerausscheider“ zusammenfassend 
verwendet werden fiir alles, was bisher teils als ,,Bacillentrager“, teils als ,,Dauerausscheider“ 
bezeichnet wurde. 
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b) Wahrend dieses Kampfes findet eine Umstimmung des Wirtsorganismus 
statt, dank welcher er nicht nur die eingedrungenen Mikroben bekampfit, sondern 
auch ftir die Zukunft auf mehr oder minder lange Zeit weit besser als zuvor 
befahigt ist, diese Krankheitserreger specifisch abzuwehren — ,] mmunitat*. 
Auferdem ist zu beriicksichtigen, daB im Verlauf der Seuche in vielen Fallen 
die am wenigsten widerstandsfahigen Lebewesen zu grunde gegangen sind, und 
infolge davon eine weitere Auslese der Bevélkerung im Sinne einer erhdhten 
Widerstandsfahigkeit gegen ahnliche Schadigungen erzielt worden ist. 

Darnach ist der Verlauf einer neueingeschleppten Seuche folgender- 
maBen vorzustellen: Eine geringe Zahl von krankheitserregenden Mikroben 
gelangt in ein Individuum, in dem sie sich vermehren kénnen; mit den Aus- 
scheidungen des Erkrankten wird bereits eine wesentlich gréBere Zahl von 
Mikroben in die AuBenwelt beférdert, infiziert mehr oder minder zahlreiche neue 
Personen u. s. f. Da aber erfahrungsgemaB nicht jeder Mensch ,,empfanglich“ 
ist, so erkrankt stets nur ein Teil der ,,Infizierten“; von diesen werden einige 
sterben, andere die Krankheit iiberstehen und genesen, manche konnen mehr oder 
minder lange Zeit Dauerausscheider bleiben und (ebenso wie die Kranken) 
Herde frischer Ansteckung darstellen. Nachdem die Seuche eine Zeitlang ge- 
herrscht und der Anteil der Bevélkerung an Empfanglichen durch Tod bzw. 
Immunisierung immer geringer geworden ist, sinkt die Wahrscheinlichkeit fiir das 
Hineingelangen von Krankheitserregern in empfangliche Individuen erst rasch, 
dann immer langsamer und nahert sich asymptotisch dem Nullwert, bei dem die 
Seuche erloschen ist. 

Viel verwickelter liegen die Dinge bei den Krankheiten, die in einer Be- 
vélkerung endemisch herrschen. Hier erfolgt eine dauernde, aber quanti- 
tativ wechselnde Aussaat der Erreger von den Kranken und den Daueraus- 
scheidern aus: je nach den Infektionswegen und der Zahl der Empfanglichen 
sowie dem Grade ihrer Empfanglichkeit wird es daher haufiger oder seltener zu 
mehr oder minder schweren Krankheitsfallen kommen. 

2. Die Vorstellung, daB ein einziger Bacillus bestimmt zum Ausbruch der 
Krankheit fiihrt, ist wohl nur in seltenen Fallen richtig. Im allgemeinen betragt 
schon die zur Infektion ndtige Dosis ein ansehnliches Multiplum hiervon. Die 
Tatsache, daB das Hineingelangen der Erreger in den Menschen (die Infek- 
tion) nicht stets zur Erkrankung fihrt, ist nur zum Teil durch Verschieden- 
heiten der Virulenz begriindet; die Virulenz kénnen wir in erster Linie als 
den Ausdruck der Fahigkeit des Mikroben auffassen, sich trotz der natiirlichen 
(cellularen und humoralen) Abwehrkrafte des Wirtsorganismus eine Zeitlang in 
ihm zu halten und sich zu vermehren, bis er das Ubergewicht tiber diese Kraite 
gewinnt und zum Ausbruch der eigentlichen Krankheit fihrt. Auf die ver- 
schiedenen Erklarungen des Mechanismus der Virulenz kann hier nicht ein- 
gegangen werden, wichtig ist aber die Tatsache, daB sie bei verschiedenen 
Stimmen der gleichen Species groBe Unterschiede aufweisen kann. 

Man hat nun versucht, die Eigenarten im Verlaut der Seuehen, insbeson- 
dere ihr periodisches An- und Abschwellen ausschlieBlich durch Wandlungen 
in der Virulenz der Erreger zu erklaren. Diese Verhaltnisse spielen zweifellos bei 
manchen Krankheiten eine erhebliche Rolle: Bei der Grippe fand Gosio® im 
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Kaninchenversuch die auf der Héhe der Epidemie herausgeziichteten Influenza- 
bacillenstamme weit virulenter als die gegen Ende des Seuchengangs gewonnenen. 
Ahnliche Verhaltnisse bestehen nachweislich bei den Kokken, besonders den 
Pneumokokken, sowie beim epidemischen Kaninchenschnupfen (Webster’*). 
Ebenso ist wohl auch die Tatsache zu erklaren, daB in vielen europaischen 
Stadten die Letalitat der Diphtherie in den Neunzigerjahren des vorigen Jahr- 
hunderts, noch vor der Entdeckung des Diphtherie-Antitoxins abzunehmen be- 
gann. Jedoch scheint dies keine allgemeine Regel zu sein, denn Webster*® fand 
bei den sehr genau untersuchten Mausetyphusepidemien zwar groBe Virulenz- 
unterschiede zwischen den einzelnen Erregerstammen, aber konstante Virulenz 
bei jedem einzelnen Stamm; hierbei war es ganz gleichgiiltig, ob die Kultur in 
verschiedenen Stadien der Epidemie aus akut oder chronisch kranken Tieren 
oder gesunden Bacillentragermausen erhalten oder auch lange Zeit auf ktinst- 
lichen Nahrbéden fortgeziichtet war. 

GroBe und vorziiglich durchgefiihrte Untersuchungsreihen von Topley** in 
England, Amoss: in New York haben gezeigt, daB sowohl der Mausetyphus- 
wie der Mausesepticamiebacillus in Mausevélkern unter nattiirlichen und ktinst- 
lichen Infektionsbedingungen Epidemien von durchaus typisch wellenférmigem 
Verlauf hervorrufen kann, wenn durch regelmaBige Zufuhr neuer Tiere zur 
Herde fiir den Ersatz der Gestorbenen gesorgt wird. Die Verlaufsart der Seuche 
ist hiernach ohne Riicksicht auf Virulenzanderungen erklarbar als Funktion der 
beiden Variablen: der individuellen Resistenz der infizierten 
Wittstiereimnd derintizierendenyD.osis derbakterten more 
Bedeutung der individuellen Resistenz geht z. B. aus folgendem Versuch von 
Webster® hervor: Unter groBen Reihen von Mausen aus einer einheitlichen Zucht, 
die zu verschiedenen Jahreszeiten mit der gleichen Menge einer Mausetyphus- 
kultur intrastomachal geimpft waren, fanden sich 


20 -30% unempfanglich ..... keine Zeichen von Infektion, Blutkultur steril, 
keine Agglutinine im Serum; 

5-1 Ooomerkrankten =e eee Blutkultur und Agelutinine positiv, Tiere 
blieben am Leben; 

70—80% erkrankten ....... Blutkultur positiv, Tiere starben. 


Ahnliche Resistenzunterschiede miissen auch beim Menschen eine groBe 
Bedeutung haben. Wir wissen, daB bei allgemeiner, gleichartiger und gleich- 
zeitiger Infektion, z. B. bei Infektionen der Wasserleitung mit Typhusbacillen 
stets nur ein Teil der infizierten Bevélkerung erkrankt. Selbst der verheerendsten 
aller Seuchen, der Lungenpest, ist trotz ihrer zeitweise enormen Verbreitung das 
Menschengeschlecht nicht erlegen; nur als besondere Seltenheit wird dann und 
wann von einem kleinen Dorf berichtet, daB alle Einwohner der Epidemie zum 
Opier gefallen waren. Ein weiterer Beweis fiir die Wichtigkeit der Disposition 
fur den Menschen sind die bekannten Verhaltnisse der Pathogenese der Tuber- 
kulose, ist ferner die Tatsache (Kisskalt*), daB bei Diphtherie von 38 Kindern, 
die virulente Bacillen im Rachen hatten, nur eines manifest erkrankte. Und bis 
zu einem gewissen Grade ist auch zweifellos der verschiedene Verlauf der Infek- 
tion bei verschiedenen gleichartig infizierten Personen — die Tatsache, daB nur 
ein Teil von ihnen stirbt — ebenso zu erklaren. 

Neben der Resistenz spielt die infizierende Dosis fiir das Zustandekommen 
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der Krankheit des einzelnen und demnach fiir den Verlauf der Seuche eine 
wesentliche Rolle. Dies ergibt sich aus Tierversuchen mit verschiedenen Krank- 
heitserregern, wie Mausetyphusbacillen, Pneumokokken, hamolytischen Strepto- 
kokken. Allgemein findet sich, entsprechend dem oben tiber die Resistenz 
Gesagten, daB bei mittleren Dosen der betreffenden Erreger nur ein Teil der 
Tiere erkrankt und stirbt; mit steigender Dosis nimmt natiirlich die Zahl der 
Opfer zu, aber auch bei ungeheuerlichen Dosen bleibt meistens ein Teil der 
Tiere verschont; geht man aber mit der Dosis herunter, so wird schlieBlich ein 
Schwellenherd erreicht, unterhalb dessen nur ganz ausnahmsweise eine Erkrankung 
ausgelést wird (Barnewitz*, Bloomfield und Felty’, Lockhart”, W dmoscher""). 
Mengen der Infektionserreger, die unter diesem »kritischen Wert“ liegen, mogen 
an jenen atypischen Fallen mit bakteriologisch negativem Befund schuld sein, 
die Topley* als Vorlaufer der eigentlichen Epidemie bei natiirlichen oder kiinst- 
lichen Seuchenziigen in Mausevolkern regelmaBig beobachtete. Durch das Vor- 
kommen ahnlicher atypischer Erst- und Frithfalle, das bei vielen menschlichen 
Epidemien beobachtet worden ist, hat zuweilen die rechtzeitige Seuchen- 
bekampfung schwer gelitten. DaB auch sonst die Infektionsdosis fiir das Zu- 
standekommen und den Verlauf der Erkrankung des Menschen von wesentlicher 
Bedeutung ist, haben vor allem die wichtigen Untersuchungen von Kisskalt' 
iiber das Zustandekommen von Laboratoriumsinfektionen nach versehentlichem 
Verschlucken von Typhusbacillen gezeigt. 

Auf Grund dieser Darlegungen kann man sich den Verlauf der geschilderten 
kiinstlichen Epidemien in Mausevélkern ebenso wie denjenigen der natiirlichen 
Epidemien bei Mensch und Tier folgendermafen vorstellen: Aut die erste Infek- 
tion hin bricht die Seuche nicht alsbald aus, sondern bleibt zunachst eine Zeit- 
lang latent; diese Periode ist natiirlich mindestens so lang wie das Inkubations- 
stadium des normalen Krankheitsfalles, aber meistens erheblich langer. Dann 
folgt ein praepidemisches Stadium, in dem nur vereinzelte, oft atypische Falle 
auftreten, wahrscheinlich, weil die Infektionsdosis noch zu klein ist; hier werden 
vor allem die Individuen geringster Resistenz befallen, bei denen bereits eine 
kleine Infektionsdosis oder wenig virulente Erreger die Krankheit auslésen 
kénnen. Wahrend dieses Stadiums findet aber bereits eine Ausscheidung der 
Erreger aus den kranken Individuen statt, die zu einer allmahlichen Anreicherung 
der Erreger in der Umgebung fuhrt; bei manchen Bakterienarten diirfte unter 
dem Einflu8 der ersten Passagen gleichzeitig die Virulenz steigen. Sind aber 
die ,kritischen Werte der Virulenz oder der Dosis erreicht, die unter den be- 
stehenden Ubertragungsverhaltnissen auch zur Infektion der Individuen von 
maBiger Resistenz hinreichen, so beginnt die eigentliche Epidemie; sie wird sich 
immer rascher ausbreiten, je groBer die Zahl der Kranken, und infolgedessen 
die Zahl der ausgeschiedenen Erreger wird. Allmahlich nimmt aber die Zahl der 
Empfanglichen ab, der Umlauf der Krankheitserreger in der Bevélkerung ver- 
langsamt sich; daher verringert sich die Zahl der in der Umgebung befindlichen 
Erreger, vielleicht auch ihre Virulenz, und so kommt es zum Riickgang der 
Epidemie. Nur in einigen chronisch Kranken und Dauerausscheidern, sowie in 
vereinzelten akuten Fallen bleibt der Krankheitskeim erhalten, und diese Indivi- 
duen stellen den Ausgangspunkt fiir etwaige spatere Epidemien dar. 
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In der Folgezeit nimmt aber die Bevélkerung durch normale Vermehrung 
wieder zu. Dabei kann unter dem Zusammenwirken von Auslese und teilweiser 
Immunisierung durch leichte und chronische Falle, besonders im Kindesalter 
(z. B. Typhus in Gegenden endemischen Vorkommens) der Anteil der Bevolke- 
rung an hdher resistenten Individuen zunehmen: dann wird die Krankheit nur 
wie der Funke unter der Asche weiterglimmen. In anderen Fallen kann der An- 
teil der Resistenten sich wieder Werten nahern, wie sie vor dem Ausbruch der 
Epidemie beobachtet waren: dann wird mit dem erneuten Aufflammen der Seuche 
nach kiirzerer oder langerer Zeit zu rechnen sein, und es wird sich ein der Sinus- 
kurve ahnliches Bild eines ziemlich regelmaBigen wellenférmigen Seuchenverlauts 
ergeben. Der Zuzug irischer, nichtdurehseuchier iMmdivi 
duen muB jedesmal die Bedingungen zu ungunsten der Gesamtbevélkerung 
verschieben, da eine gréBere Zahl Hochempfindlicher erkrankt, und dadurch die 
Infektionsdosis erheblich gesteigert wird. 

Umgekehrt wird jede MaBnahme giinstig sein, welche die Zahl der In- 
fizierten und damit das Infektionsrisiko verringert: Aufteilung der Be- 
voélkerung in kleinere, abgesonderte Gruppen (Topley"), kiinstliche aktive Im- 
munisierung. Daneben werden auch zweifellos die allgemeinen hygienischen 
Bedingungen (Wohnungsdichte, Reinlichkeit, Ernahrung), sowohl unmittelbar auf 
die Resistenz wie mittelbar auf die Verringerung der Infektionsdosis einwirken. 

3. Die Rolle, welche in den Versuchen der englischen und amerikanischen 
Forscher die Hinzufiigung neuer gesunder Tiere zur infizierten Bevélkerung 
spielte, iibernimmt bei den menschlichen Epidemien der Verkehr. Die Wande- 
rungen der groBen Seuchen folgen im allgemeinen den groBen VerkehrsstraBen 
teils zu Land, teils zur See. Daf hierbei UnregelmaBigkeiten oft genug auf- 
treten, daB manche Orte, manche Lander zunachst tibersprungen werden, um 
vielleicht spater doch noch zu Krankheitsherden zu werden, kann nicht itiber- 
raschen; denn man mu bedenken, daf die Bedingungen fiir das Wurzelfassen 
und den ersten Ausbruch der Epidemie recht kompliziert sind, und nicht immer 
die drei oben erwahnten Hauptvariablen (Disposition, Virulenz, Dosis) in dem 
richtigen Verhaltnis fiir das Zustandekommen der Seuche gegeben sein werden. 

Je strenger ein Land oder eine Menschengruppe vom Verkehr abgesondert 
ist, um so eher werden dort die Seuchen dazu neigen, die Bevélkerung durch- 
zuimmunisieren und zu erléschen; hierauf folgt meist eine mehrjahrige Seuchen- 
freiheit; ein neuer Ausbruch wird erfolgen, wenn eine geniigende Zahl empfang- 
licher Individuen durch Geburt hinzugekommen ist, und die Einschleppungs- 
mdglichkeit von auBen gegeben ist, z. B. durch ein Schiff, auf dem sich Kranke 
befinden. So erklaren sich die verheerenden Masernepidemien in Island und auf 
den Farérinseln im vorigen Jahrhundert. Je gréBer dagegen die Promiskuitat 
im Verkehr wird, umsomehr kommt es zu einem Persistieren der Seuchen, zu 
ihrem endemischen Verhalten; aber auch hier sehen wir stets periodisches An- 
und Abschwellen, das sich nach dem oben Gesagten erklaren 1aBt. Alle die 
Verhaltnisse aber, die unvermittelt zu einer besonders starken Durchmischung 
der Bevélkerung fihren, werden leicht die Veranlassung zu einer plétzlichen, 
sehr erheblichen Steigerung der endemischen Seuchen geben; hierzu gehdren 
Wanderungen, Reiseverkehr und in erster Linie der Krieg. 
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4. Die geschilderten Verhaltnisse, das Wechselspiel zwischen Virulenz und 
Infektionsdosis der Erreger, sowie zwischen der natiirlichen und der durch 
Immunitat erworbenen specifischen Widerstandsfahigkeit diirften bei allen Infek- 
tionskrankheiten vorliegen, gleichgiiltig auf welchem Wege ihre Verbreitung 
erfolet. Die Verschiedenheit dieser Wege bedingt aber im einzelnen sehr erheb- 
liche Unterschiede im Verlauf und der Ausbreitung der Seuchen, die sowohl von 
theoretischem Interesse wie auch fiir die Bekampfung von gréBter praktischer 
Bedeutung sind. Wir kénnen darnach folgende Hauptgruppen von Infektions- 
krankheiten unterscheiden: Ausgehend davon, daB die Erreger mit den normalen 
oder krankhaften Ausscheidungen den Kérper des Kranken oder des Daueraus- 
scheiders verlassen und auf irgendeinem Weg in den Gesunden gelangen 
miissen, kann man die Seuchen einteilen nach dem Ubertragungswege oder nach 
dem Ort der Ausscheidung der Erreger aus dem Kranken, welcher vielfach (nicht 
immer) dem Ort ihres infizierenden Eindringens in den Gesunden entspricht. 
Ein anderes Einteilungsschema beriicksichtigt die bei den einzelnen Infektions- 
krankheiten sehr verschiedenen Wege, auf denen die Ubertragung der Krank- 
heitserreger vom Kranken auf den Gesunden stattfindet. Es wird zweckmaBig 
sein, dies letztere Schema zur Grundlage zu wahlen, und darnach zu unter- 
scheiden zwischen den Krankheiten, die unmittelbar, denen, die mittelbar durch 
unbelebte Stoffe, und denen, die durch belebte Zwischenwirte iibertragen werden. 

a) Die unmittelbare Ubertragung vom Kranken zum Gesunden, die 
Kontagion im engeren Sinne, spielt bei sehr vielen Infektionskrankheiten eine 
groBe Rolle*; sie kommt besonders in Betracht bei allen den Seuchen, deren 
Erreger als strenge Parasiten sich nur im menschlichen K6rper vermehren 
kénnen und in der AuRenwelt rasch zu grunde gehen: typische Beispiele hierfur 
sind die Grippe und, von seltenen Ausnahmefallen abgesehen, die Geschlechts- 
krankheiten. Die echte Kontagion ist aber auch bei allen landlaufigen Seuchen 
von wesentlicher Bedeutung, z. B. bei Typhus, Ruhr, Diphtherie, den an- 
steckenden Kinderkrankheiten u. s. w. Charakteristisch fiir die Art der Aus- 
breitung ist hier die Neigung zur Bildung Grtlicher Herde; manchmal geht die 
Lokalisation so weit, daB bestimmte Bezirke, bestimmte Hausergruppen vorzugs- 
weise befallen sind, von denen aus die Seuche sich nur in geringem MaBe oder 
langsam ausbreitet. Eine Neigung zum Wandern ist aber auch dann meist 
deutlich feststellbar, wie besonders Kisskalt gezeigt hat. Entsprechend liegen die 
Verhalinisse bei den ebenfalls unmittelbar kontagidsen Krankheiten, die normaler- 
weise die Haustiere befallen und von ihnen auf den Menschen iibertragen werden 
konnen, wie Lyssa, Maltafieber, Rindertuberkulose, Maul- und Klauenseuche. 

6) Neben der unmittelbaren Kontagion findet bei sehr vielen Krankheiten 
eine mittelbare UWbertragung statt. Sie setzt voraus, daB der Erreger auch 
auRerhalb des Kérpers eine Zeitlang lebensfahig ist; sie ist abhangig von der 
Widerstandsfahigkeit des Mikroben gegen Austrocknung, Licht, niedrige Tem- 


« Ausnahmsweise kann die kontagidse Verbreitung wohl bei allen Infektionskrankheiten 
vorkommen; selbst bei den normalerweise nur durch Zwischenwirte iibertragenen Seuchen, 
wie Malaria, Schlaftkrankheit, Gelbfieber, Fleckfieber us. w. ist ja die direkte Ubertragung 
durch das Blut der Kranken auf Wunden von Gesunden méglich; nur kommt sie praktisch 
nicht in Frage. 
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peraturen und unter Umstanden von seiner Fahigkeit zur saprophytischen Ver- 
mehrung in der AuBenwelt. In diese Gruppe gehdren in erster Linie die groBen 
Epidemien mit explosivem Beginn, bei denen die Erreger durch Vermitt- 
lung von Wasser, Milch oder anderen Nahrungsmitteln gleichzeitig in eine 
gréBere Zahl von Menschen gelangen, z. B. Cholera, Typhus, Diphtherie, 
Scharlach, Fleischvergiftung durch Paratyphaceen. 

Die oben (S. 311) erwahnte zweite Einteilungsméglichkeit der Infektions- 
krankheiten nach dem Weg, auf dem die Erreger den kranken Korper verlassen 
und in den gesunden eindringen, ist naturgem4B nur fiir diese beiden Haupt- 
gruppen brauchbar — die unmittelbar kontagidsen und die mittelbar durch un- 
belebte Stoffe iibertragenen. Hiernach kann man diese beiden Hauptgruppen nach 
den folgenden Gesichtspunkten in Untergruppen einteilen: Die Ubertragung wird 
vermittelt durch: 

a) Die Haut und die Schleimhaute (vorwiegend der Harn- und Geschlechts- 
wege) — ,dermo- und aidogene“ Infektion, z. B. Wundinfektionskrank- 
heiten, Puerperalfieber, Geschlechtskrankheiten, Pocken, Trachom, vielleicht 
einige menschliche Leptospirillosen; 

B) den Magen-Darm-Kanal (unter Umstanden auch Harnwege) — ,,enter o- 
urogene“ Infektion, z. B. Typhus, Paratyphus, Ruhr, Cholera, Tuberkulose, 

y) die Atemwege, vom Mund bis zur Lungenschleimhaut herab, besonders 
durch Trépfchen oder Auswurf — ,,pneogene“**, z. B. Tuberkulose, Masern, 
Scharlach, Diphtherie, Keuchhusten, Influenza, Genickstarre, spinale Kinder- 
lahmung, Lungenpest, Aussatz, Pocken. 

c) Eine theoretisch interessante und praktisch bedeutsame Rolle kommt den 
Seuchen zu, deren Erreger auf dem Umweg tiber gewisse Zwischenwirte 
tibertragen werden, in denen sie sich vermehren und zum Teil einen Generations- 
wechsel durchmachen. Da die meisten dieser Zwischenwirte zu den Insekten 
geh6éren, soll diese Seuchengruppe als ,entomophore* bezeichnet werden, 
z. B. Beulenpest (Flohe, vor allem Xenopsylla cheopis), Fleckfieber (Kleider-, viel- 
leicht auch Kopflause), Riickfallfieber (Laus bzw. Ornithodorus moubata), Gelb- © 
fieber (Aedes aegypti), Malaria (Anopheles), Schlafkrankheit (Glossina palpalis), 
Pappataci (Phlebotomus pappatasii), Kala-Azar (Phlebotomus argentipes?). 

Eine besondere Gruppe der Zwischenwirtskrankheiten, die aber fiir europai- 
sche Verhaltnisse nur von geringer Bedeutung ist, sind die durch Eingeweide- 
wirmer hervorgerufenen, ,helminthogenen“ Seuchen. 

5. Die vorstehende Zusammenfassung entspricht dem heutigen Stand unserer 
Kenntnisse von den Wegen der Seuchenverbreitung. Sie stellt selbstverstandlich 
nur eine Stufe auf dem Wege zur vollen Erkenntnis dieses verwickelten Pro- 
blems dar; aber was in sorgfaltigen Untersuchungen wesentlich auf Grund der 
Arbeiten von Koch und Pasteur und ihren Schiilern ermittelt ist, stellt einen 
festen Unterbau dar, auf den die Weiterarbeit sich zu griinden hat. Im Wider- 
spruch hierzu steht die Pettenkofersche Auffassung von der Genese einiger 
Seuchen, wie des Typhus und der Cholera auf Grund von tellurischen oder 
klimatischen Bedingungen, eine Hypothese, die in jiingster Zeit vor allem von 


* Von aidac die Scham. 
** Von avetv hauchen, atmen. 
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Wolter*® ausgearbeitet und mit groBer Hartnackigkeit verteidigt wird. Alle diese 
Versuche vernachlassigen mehr oder minder bewu8t die atiologischen Arbeiten 
Robert Kochs; sie legen das Hauptgewicht auf die unzweifelhaft erwiesene Perio- 
dizitat im Verlauf dieser Seuchen, das Auftreten von Maxima und Minima zu 
gewissen Jahreszeiten, in gewissen Jahren. Die Hypothese von der klimatisch- 
tellurischen Bedingtheit wird von Wolter in folgenden Worten erlautert: ,,Die 
Emanationen eines 6rtlich disponierten Bodens stellen zu einer gewissen Zeit 
die primaren Krankheitsursachen dar, die zu einer Bodengasintoxikation des 
Blutes fithren, worauf sekundar die Entwicklung der bei den betreffenden 
Seuchen vorkommenden Mikroorganismen aus anderen Bacillen in unserem 
Korper erfolgt.“ . 

An dieser Stelle kann auf die Einzelheiten der Wolterschen Beweis- 
filhrung nicht eingegangen werden. Nur einige Beispiele mdgen zeigen, 
wie von Fall zu Fall schon heute bei den verschiedenen Krankheitsgruppen die 
nach Jahreszeiten oder Jahren wechselnde Periodizitét ungezwungener erklart 
werden kann. Bei den entomophoren Krankheiten ist die klimatische Bedingtheit 
verstandlich durch die in den letzten Jahrzehnten eingehend erforschten Zu- 
sammenhange zwischen der Witterung bzw. dem Klima und den Lebens- 
bedingungen der Zwischenwirte; die frither schwer verstandliche Tatsache, daB 
die Pest in Agypten mit dem Einsetzen des hei®en trockenen Wiistenwindes 
,,Chamsin“ rasch erlischt, wird mit dem Augenblick begreiflich, wo wir wissen, 
daB® die von der sterbenden Pestratte abspringenden infizierten Xenopsyllaflohe 
im hungernden Zustand rasch zu grunde gehen, sobald Temperatur und 
Sattigungsdefizit die zur Chamsinzeit regelmaBig beobachteten Werte erreichen. 

Bei den enterogenen Seuchen scheint ein unmittelbarer Einflu8B des Klimas 
auf die Disposition des Menschen selbst zu bestehen: groBe Hitze verstarkt die 
Neigung der Magen-Darm-Schleimhaut zu leichten Stérungen, zu_,,banalen“ 
Katarrhen und setzt dadurch ihre Resistenz gegeniiber dem Angriff der specifi- 
schen Infektionserreger herab; wahrscheinlich findet daneben unter dem Ein- 
flu solcher Katarrhe eine vermehrte Abgabe der Erreger durch die Dauer- 
ausscheider statt. Hierzu kommt weiterhin die bei solcher Witterung sehr ver- 
mehrte Fliegenplage und endlich der im Sommer stark erhéhte Ferien- und Reise- 
verkehr. Wir finden also hier eine logisch befriedigende Erklarung der Verlaufs- 
eigentiimlichkeiten der Epidemie durch die Erhéhung der Infektionswahrschein- 
lichkeit (Dosis der Erreger) und die Herabsetzung der natiirlichen Resistenz. 

Ahnlich diirfen wir uns die Verhaltnisse bei den pneogenen Seuchen vor- 
stellen: naBkalte Witterung erhdht die Neigung zu banalen Katarrhen der 
Atmungswege (,,Erkaltung“), sie steigert dadurch die Disposition zur Erkran- 
kung; auBerdem vermehrt sie das Infektionsrisiko durch verstarkte Ausscheidung 
der Erreger seitens der Dauerausscheider und durch dichteren Kontakt der be- 
sonders in dieser Jahreszeit in engen Wohnungen zusammenhausenden Menschen. 

Zwar sind wir noch weit entfernt vom vdlligen Verstandnis der jahreszeit- 
lichen Einfliisse auf den Gang der Seuchen; aber viele Zusammenhange liegen 
schon jetzt so klar, daB wir auf dem beschrittenen Wege zur Klarung vor- 
zudringen hoffen diirfen. Gegen die primare Bedeutung (Wolter) jahreszeitlicher 
Finfliisse spricht die Tatsache, daB die an vielen Tausenden von Mausen sorg- 
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faltig beobachteten Epidemien von Mausetyphus und Mauseseptikamie in ihrem 
An- und Abschwellen keinen Zusammenhang mit klimatischen und zeitlichen 
Bedingungen gezeigt haben. 

Auch die mehrjahrigen Perioden der groBen Seuchen, auf welche die Petten- 
kofersche Schule mit Recht eindringlich hinweist, sind einfacher als durch 
mystische tellurische Einwirkungen zu erklaren: Unter dem EinfluB einer Seuche 
wird ein groBer Teil der Bevolkerung specifisch immunisiert und dadurch die Zahl 
der Empfanglichen verringert; dieser giinstige Zustand wird eine Zeitlang erhalten 
durch die unter teilweise immunen Individuen vorkommenden leichten Krank- 
heitsfalle; allmahlich geht aber die Immunitat zuriick, und zugleich nimmt durch 
Geburten und Zuwanderung nichtimmuner Individuen der Anteil der Bevélke- 
rung an geschiitzten Personen ab, und nun ist wieder die Méglichkeit zu erneuter 
Ausbreitung der Seuche gegeben. 

Nachdriicklich mu8 daher betont werden, daB nach dem heutigen Stand der 
Forschung kein geniigender Grund vorliegt, um die spekulativen und bisher un- 
zureichend belegten Erwagungen der Pettenkoferschen Schule an die Stelle des 
festbegriindeten atiologischen Bauwerks von Koch zu setzen. Jede Kritik ist 
wertvoll; die Arbeiten Pettenkofers haben einen groBen Einflu8 auf die Ent- 
wicklung der epidemiologischen Forschung ausgeiibt. Aber sie dirfen und 
kénnen nicht dazu fithren, die sicheren Ergebnisse der mikrobiellen Atiologie auf- 
zugeben. Erscheint diese Forderung schon vom theoretischen Standpunkt aus 
berechtigt, so ist dies in noch héherem Mae eine praktische Notwendigkeit: 
denn die Bekampfung der Seuchen ware ein ziemlich hoffnungsloses Beginnen, 
wenn sie nur von klimatisch-tellurischen Einfliissen abhinge; auf Grund unserer 
atiologischen Kenntnisse aber ist sie ein rationelles Problem geworden. So hat sie 
trotz vieler Liicken bereits zu groBen Erfolgen in der Seuchenbekampfung 
geftithrt und verspricht, in Zukunft noch Gr6éBeres zu leisten. 


Seuchenbekampfung. 

Auf Grund der Ausfithrungen des vorigen Abschnitts mu sich die Be- 
kampfung der Seuchen richten gegen: 

a) den Erreger im Kérper des Kranken und Dauerausscheiders sowie in 
seinen Ausscheidungen; 

b) den Erreger in der AuSenwelt, in unbelebten Produkten oder belebten 
Zwischenwirten ; 

c) die Disposition zur Erkrankung. 

6. Grundbedingung fiir die ersten beiden Kampfesmethoden ist die recht- 
zeitige Erkennung des Kranken oder Dauerausscheiders. Dies ist die Aufgabe 
einer raschen und sicheren Diagnose, wobei Kliniker und Bakteriologe Hand in 
Hand zu arbeiten haben. Auf die Erkennung folgt als Grundlage fiir die Durch- 
fihrung der erforderlichen MaBnahmen durch den Staat die gesetzlich vor- 
geschriebene Meldung. Sie ist in Deutschland angeordnet fiir jeden Krank- 
heits- und Verdachtsfall von Aussatz, Cholera, Fleckfieber, Gelbfieber, Milz- 
brand, Pest und Pocken (Reichsgesetz betreffend die Bekampfung gemeingefahr- 
licher Krankheiten vom 30. Juni 1900), ferner alle Falle von Diphtherie, epide- 
mischer Genickstarre, epidemische Kinderlahmung, Kindbettfieber, Rotz, Riickfall- 
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tieber, Ruhr, Scharlach, Trachom, Typhus, Paratyphus, Fleisch-, Fisch- und Wurst- 
vergiftung, Trichinose, Tollwut, BiBverletzungen durch tolle oder tollwutverdich- 
tige Tiere* (PreuBisches Gesetz betreffend die Bekampfung iibertragbarer Krank- 
heiten vom 28. August 1905), endlich fiir jede ansteckende Erkrankung und 
jeden Todesfall an Lungen- und Kehlkopftuberkulose (PreuBisches Gesetz zur 
Bekampfung der Tuberkulose vom 4. August 1923). Ahnliche, aber nicht ganz 
ubereinstimmende Gesetze sind von den meisten anderen Bundesstaaten erlassen 
worden. Die Bekampfung der Geschlechtskrankheiten ist durch das Reichsgesetz 
vom 18, Februar 1927 geregelt. 

7. Auf die Meldung folgt als erste MaBnahme bei allen Kranken und 
Krankheitsverdachtigen die Absonderung, welche die weitere Ausstreuung 
der Krankheitskeime in der Bevélkerung verhindern soll. Die Absonderung sollte 
in der Behausung des Kranken selber nur in den relativ seltenen Fallen erfolgen, 
wo die Gewahr fir ihre strenge Durchfithrung besteht, sonst im Krankenhaus. 
In England, wo die allgemeinen Krankenhauser Privatunternehmen auf charita- 
tiver Grundlage sind, hat jeder Stadt- und Landkreis eigene kommunale Isolier- 
spitaler fiir die Behandlung der landlaufigen Infektionskrankheiten und daneben 
besondere Pockenkrankenhauser. Bei uns sind den staatlichen und kommunalen 
Krankenhausern besondere Isolierabteilungen angegliedert; dies Verfahren ist 
wirtschaftlicher und bei zweckmaBiger Einrichtung vollkommen ausreichend. Wenn 
die Absonderung des Kranken in seiner Behausung nach dem Gutachten des be- 
amteten Arztes nicht durchfiihrbar ist, kann die zwangweise Uberfithrung in die 
Isolierabteilung eines Krankenhauses angeordnet werden; um dabei Schadigungen 
des Kranken durch den Transport u.s. w. zu verhtiten, enthalt das Reichsgesetz 
(§ 14) die einschrankende Bestimmung ,,falls der beamtete Arzt es fiir unerlaBlich 
und ohne Schadigung des Kranken fiir zulassig erklart“; im PreuBischen Gesetz, 
Ausfithrungsbestimmungen vom 7. Oktober 1905 (§ 8, III), heiBt die ent- 
sprechende Bestimmung ,,falls der beamtete Arzt es fiir unerlaBlich und der 
behandelnde Arzt es ohne Schadigung des Kranken fiir zulassig erklart. 

Bei den in Deutschland nur ausnahmsweise eingeschleppten grofen 
Seuchen, vor allem bei Cholera und Pest ist auBer der Isolierung der Seuchen- 
kranken als weitere SchutzmaBnahme die getrennte Isolierung der ,,.Krank- 
heitsverdachtigen* und der ,Ansteckungsverdachtigen" 
vorgeschrieben: Unter ,,Krankheitsverdachtigen“ versteht man diejenigen kranken 
Personen, bei denen das Krankheitsbild nur den Verdacht auf die betreffende 
Seuche erweckt; als ,,ansteckungsverdachtig‘ werden diejenigen Gesunden be- 
zeichnet, die mit den an der betreffenden Krankheit leidenden Personen in so 
nahem Kontakt gewesen sind, daB mit der Méglichkeit ihrer Infektion und nach- 
folgenden Erkrankung zu rechnen ist. 

Im Sinne einer Absonderung lag auch die in fritheren Jahrzehnten viel 
geiibte Quarantine von Schiffen sowie von Reisenden, die auf dem Landwege 
die Grenze itiberschritten. Heute werden diese MaBnahmen nur in beschranktem 
MaBe geiibt; sie kamen héchstens bei der Verhiitung der Einschleppung von 
Cholera und Pest fiir uns in Frage (S. 321). Zur Abwehr anderer, besonders 
~ * Bei Genickstarre, Kinderlahmung, Typhus und Paratyphus sind auch Verdachtsfalle 
meldepflichtig. 
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vom Osten drohender Seuchen wie des Fleckfiebers, waren an den Grenziber- 
gangsorten Bade- und Entlausungsanstalten mit obligatorischer Benutzung 
durch alle Reisenden ausreichend. 

Im Sinne der Verringerung der Ausbreitung von Infektionserregern in 
einer bereits infizierten Bevélkerung dienen alle MaBnahmen, welche den Verkehr 
und gréBere Menschenansammlungen beschranken, z. B. das Verbot der Ab- 
haltung von Messen und Jahrmarkten, Ausschlu8 der Insassen von Hausern, 
in denen Infektionskrankheiten vorgekommen sind, vom Schulbesuch, Schul- 
schluB, Verkehrsbeschrankungen fiir das berufsmaBige Pflegepersonal (Reichs- 
gesetz §§ 14—16). 


8. DesiniektionsmaBnahmen. 


a) Die AbtGtune des Erregerssim kranken Kor per dad 
seinen Ausscheidungen. 


Bei den dermo-aidogenen Krankheiten (S. 312) kommen als primitive, aber 
wirksame Mittel zur Verhtitung der Geschlechtskrankheiten das Condom, zur 
Verhiitung der Wundinfektionskrankheiten der Gummihandschuh des Operateurs 
in Betracht; eine ahnliche aber weit unvollkommenere MaBnahme ist das Tragen 
von Schleiern durch das Pflegepersonal zur Verhtitung ihrer Infektion durch aus- 
gehustete Trépfchen (Lungenpest) und das fiir andere pneogene Krankheiten 
(vor allem Kehlkopf- und Lungentuberkulose) empfohlene Abwenden des 
Gesichts, wenn der Kranke hustet. 

Das Jldeal ider “Abtotunge, dés Erresers am kranken 
Koérper selbst ist noch nirgends erreicht; besonders schmerzlich wird diese 
Unzulanglichkeit bei den Dauerausscheidern der Typhus-, Diphtheriebacillen 
und Meningokokken empfunden; am nachsten ist man ihm gekommen bei der 
Chemotherapie der Syphilis, Recurrens, Malaria, Schlafkrankheit, Kala-Azar. 
Wir sind daher darauf angewiesen, die Erreger dort, wo sie den Kéorper ver- 
lassen, abzufangen und unschadlich zu machen. 

Grundsatzlich ist aber anzustreben die Abtétung aller ausge- 
schiedenen Krankheitskeime — das Ziel der fortlaufen- 
den Desinfektionam Krankenbett*®. Da aber damit zu rechnen ist, 
daB aller Vorsicht zum Trotz ein Teil der Krankheitskeime dieser Desinfektion ent- 
geht, so wird in der Regel auBerdem eine SchluBdesinfektion” aus- 
gefiihrt, wenn der Kranke gestorben, in einen anderen Raum tiberfithrt oder 
genesen ist; allerdings ist die Schwierigkeit groB, im letzteren Fall den richtigen 
Zeitpunkt zu finden, da wir keine gentigende rechtliche Befugnis haben, 
klinisch Genesene, aber noch ansteckende Personen (Dauerausscheider) abge- 
sondert festzuhalten. Selbst das Recht zur Feststellung, ob ein von einer 
Infektionskrankheit Genesener noch den Erreger ausscheidet, ist umstritten. 
Besonders schwierig aber wird dies Problem bei gewissen Infektionskrankheiten, 
wie Scharlach, deren Erreger nicht sicher bekannt sind, aber bei denen die Tatsache 
der Dauerausscheidung klinisch feststeht: hier treten namlich nicht selten im 
AnschluB an die Heimkehr der Genesenen trotz Badens und griindlicher Des- 
infektion der Kleidung innerhalb der Inkubationszeit frische Krankheitsfalle bei 
den Familienmitgliedern oder Wohnungsgenossen auf (,,Return Cases*). 
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6) Die Abtétung des Erregersinder AuBenwelt. 


Die DesinfektionsmaBnahmen diirfen sich natiirlich nicht auf die Aus- 
scheidungen der Kranken beschranken, sondern es mu unser Ziel sein, alle 
mit ihnen in Berithrung gekommenen Gegenstande zu entseuchen, insbesondere 
das Bett, die Kleidung, EB- und Trinkgeschirr, Nachtgeschirr, Gegenstande des 
Gebrauchs und der Krankenpflege, den gesamten Inhalt des Krankenzimmers, 
Wasch- und Badewasser und Abort. In Epidemiezeiten wird auch mit besonderer 
Sorgialt auf die jetzt vielfach arg vernachlassigte Desinfektion der Aborte auf 
den offentlichen Bediirfnisanstalten, in Wirtschaften, auf Bahnhéfen, Eisenbahn- 
zugen und Schiffen zu achten sein. 

a) Indessen gentigt auch diese MaSnahme nicht mit Rticksicht auf die weite 
Verbreitung der Dauerausscheider von gewissen Krankheitserregern (vor allem 
Typhusbacillen) in der freien Bevélkerung. Daher ist in erster Linie die rasche 
und einwandfreie Entfernung aller Abfallstoffe aus der Wohnung und 
ihrer Umgebung zu fordern, um die Verunreinigungsgefahr durch modglicher- 
weise infektidse Ausscheidungen zu verringern; nach dieser Richtung hin sind 
wir in Deutschland und iiberhaupt auf dem Kontinent weit zuriick gegeniiber 
der vorbildlichen Durchfihrung dieser Aufgabe in England. 

.f) Von groBer Bedeutung ist ferner die Fiirsorge fiir einwandfreies 
Wasser und einwandfreie Nahrung. Denn zahlreiche Typhusepidemien 
sind mit Sicherheit zuriickzufithren auf den Genu8B von Wasser oder Nahrungs- 
mitteln (Milch und Molkereiprodukten, Speiseeis, Austern, Kresse und ahn- 
lichen), die durch die infektiésen Ausscheidungen von Kranken oder Bacillen- 
tragern infiziert waren. Die Wasserversorgung ist heute in den meisten Stadten 
Deutschlands hygienisch unbedenklich, aber auch hier kommen gelegentlich 
schwere Fehler vor, vgl. die Typhusepidemie in Hannover (1926). Um fiir den 
Fall eines Versagens der Wasserreinigungsanlage gesichert zu sein, sollte jedes 
Wasserwerk mit einer im Notfall sofort betriebsbereiten Desinfektionseinrichtung 
versehen sein; da das Ideal einer solchen, das Ozonverfahren, heute noch nicht 
zur allgemeinen Einfiihrung geeignet ist, empfiehlt sich fiir den genannten Zweck 
die einfache und billige Chlorung. 

y) Die Versorgung mit einwandfreier Milch und unbedenklichen Molkerei- 
produkten liegt in Europa noch sehr im argen, weil die einfachsten Sauberkeits- 
maBnahmen am Ursprungsort meist nicht geiibt werden. Der sicherste Schutz 
der Bevolkerung wiirde daher darin bestehen, die gesamten Molkerei- 
produkte zu pasteurisieren. Zum Schutz des Viehes vor Tuberkulose wird die 
Pasteurisierung der Magermilch langst in groBem MaBstab getibt, und ahn- 
liche Verfahren sind bei Maul- und Klauenseuchegefahr gesetzlich vor- 
geschrieben. Noch aber fehlt bei uns der Zwang zum entsprechenden Schutz der 
Bevélkerung, obwohl er bei der weitgehenden Centralisierung der Milch- 
verarbeitung in groBen Molkereien leicht durchfihrbar und (durch Priifung auf 
lebende Colibacillen) einfach kontrollierbar ware. GroBe Stadte des Auslands, 
vor allem in den Vereinigten Staaten haben seit Jahren den Pasteurisierungs- 
zwang so durchgefiihrt, daB dort rohe Milch iiberhaupt nicht kauflich ist. Wie 
lange soll Deutschland noch auf diese SchutzmaBnahme gegen die Ubertragung 
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von Tuberkulose, Typhus, Ruhr, Diphtherie, Scharlach und Maul- und Klauen- 
seuche warten? 

Die Nahrung kann auch sonstige Infektionen verursachen, vor allem durch 
Eingeweidewiirmer und die der Paratyphusgruppe angehérenden Erreger der 
Fleischvergiftung. Die Fleischbeschau bietet einen sehr weitgehenden Schutz 
hiergegen; aber mit Riicksicht auf die letztgenannten Erreger sollten in noch 
viel weitergehendem Mae bakteriologische Untersuchungsverfahren heran- 
gezogen werden. Ferner miissen wir verlangen, daB nicht nur die Nahrungs- 
mittel selber, sondern auch die Verkaufsgeschafte und alle in dieser Industrie 
beschaftigten Personen eine erheblich scharfere Kontrolle ihrer Sauberkeit bzw. 
ihres Gesundheitszustandes erfahren sollten. Die Aufsuchung von Bacillen- 
tragern (z. B. im Melkpersonal nach dem Ausbruch einer durch Milch tber- 
tragenen Typhusepidemie) ist ein kostspieliges, aber herzlich unwirksames 
Mittel; statt dessen sollte die prophylaktisch ausgefithrte regelmaBige Unter- 
suchung in epidemiefreier Zeit itberall erstrebt werden. Restloser AusschluB aller 
Dauerausscheider aus dem Nahrungsmittelbetrieb mu8 unbedingt gefordert 
werden, wie es in der vorbildlichen neuseelandischen Gesetzgebung”’ bereits 
angeordnet ist. 


Die Bekampfung der Zwischenwirtkrankheiten. 

Bei einer weiteren Gruppe von Seuchen gelingt es, die Kette der Infektion 
zu sprengen durch Bekampfung der den Erreger tibertragenden Zwischenwirte. 
Bekannt sind die glanzenden Ergebnisse der Malaria- und Gelbfieberprophylaxe 
durch Vernichtung der Anophelen und Aeden, der Fleck- und Riickfallfieber- 
bekampfung durch Entlausung; in Zentralafrika wird der Kampf gegen die 
Schlafkrankheit durch Zerstérung der Glossinenbrutplatze in der Nahe der 
menschlichen Behausungen gefithrt. Ein Hauptmittel zur Verhiitung der Pest- 
einschleppung auf Schiffen und der Pestverbreitung tiberhaupt ist die Ratten- 
bekampfung (vgl. S. 321). 

Es ware wiinschenswert, wenn allgemein die Bekampfung von Ungeziefer 
und Schadlingen in der Heimat energischer durchgeftihrt wide. In erster Linie 
handelt es sich um die Ratten, denn abgesehen von ihrer Rolle im Falle einer Ein- 
schleppung der Pest, sind sie ein Glied in der Ubertragung der Trichinen und 
wahrscheinlich der Leptospiren der Weilschen Krankheit. 

Weiterhin bedeutungsvoll ist die planmaBige Durchfiihrung des Geldrige 
gegen die Fliegen, die infolge ihrer Lebensgewohnheiten auch bei uns oft 
Infektionserreger (Typhus, Ruhr) von menschlichen Abfallstoffen auf die Nah- 
rung tbertragen diirften. 

Fur die Lyssabekampfung sind die scharfsten MaBnahmen gegen herrenlos 
umherirrende Hunde und in bedrohten Gebieten die Hundesperre durchzu- 
fithren. In Japan und den Vereinigten Staaten ist mit recht giinstigem Ergebnis 
die Schutzimpfung der Hunde in groBem Mafe verwendet worden. In Sachsen”*® 
ist durch die Verordnung des Wirtschaftsministeriums vom 23. Marz 1927 die 
auf Staatskosten auszufiihrende Schutzimpfung aller Hunde mit Ausnahme der 
saugenden fiir die besonders gefahrdeten Bezirke des Landes angeordnet. Die 
Erwagungen tiber die allgemeine Einfiihrbarkeit des Verfahrens in Europa sind 
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jedoch auf der letzten internationalen Tollwutkonferenz (Paris 1927) noch 
nicht abgeschlossen worden; bisher fehlt vor allem die Gewahr, da nicht 
durch die Impfung bei gebissenen, in der Inkubation der Lyssa _befindlichen 
Hunden der charakteristische Krankheitsverlauf maskiert, die Tiere zu Daueraus- 
scheidern werden kénnen. 


c) Die Erhoéhung der Widerstandsfahigkeit der 
Bevoélkerung. 


Die bisherigen Ausfiihrungen haben als ein wichtiges Ziel der Seuchen- 
bekampfung die Vernichtung der Krankheitserreger dargelegt; daneben kann 
man aber mit Erfolg versuchen, die Widerstandsfahigkeit der Bevolkerung zu 
heben. Es ist heute allgemein anerkannt, daB die Gesundheit der Bevolkerung 
im engsten Zusammenhang mit der Wohnungsfrage steht: einmal ist 
die Gefahr der Ubertragung von Krankheitskeimen umso gréBer, je enger die 
Insassen zusammen hausen, besonders zusammen schlafen, wie wir es aus der 
Pathogenese der Tuberkulose wissen, und wie die schénen Untersuchungen von 
Dudley* iiber Diphtherie, von Glover® iiber Meningitis gezeigt haben. Dann aber 
ist es dringend wahrscheinlich, daB ungiinstige Wohnverhaltnisse, Schmutz und 
Mangel an Luft und Licht auch die natiirliche Resistenz des Korpers gegen 
Infektionskrankheiten untergraben. Freilich ist es schwer zu unterscheiden, inwie- 
weit die schlechte Wohnung hier primar schadigt, inwieweit sie nur den Indicator 
fiir Armut und Not darstellt, die ihrerseits zur akuten und chronischen (z. B. 
tuberkulésen) Infektion pradisponieren. 

Demnach ist der Nachdruck darauf zu legen, daB die gleichzeitige Durch- 
fihrung samtlicher hygienischen Forderungen den besten 
Schutz der Bevélkerung gegen Infektionskrankheiten bedingt. Ein Volk, das in 
gesunden Wohnungen haust, quantitativ und qualitativ ausreichend ernahrt wird, 
sich sauber halt, die Vorteile des Aufenthalts in freier Luft genieBt, Leibes- 
iibungen betreibt und sozial zufriedenstellend lebt, wird stets in der giinstigsten 
Lage gegentiber den Seuchengefahren sein. 

Nur bei wenigen Seuchen sind wir heute in der Lage, durch Schutz- 
impfungen einen specifischen Schutz zu tben. Was aber in diesen 
Sonderfallen geleistet werden kann, hat sich iiber allen Zweifel ergeben an den 
Beispielen der Pocken (besonders in Deutschland), des Typhus und der Cholera 
(Weltkrieg), der Beulenpest (Indien), der Diphtherie (Vereinigte Staaten) und 
der Lyssa. Vielleicht naht auch der Tag, wo eine wirksame Tuberkuloseimpfung 
diese GeiBel des Menschengeschlechts erfolgreich bekampit. 


9. Beispiele fiir die praktische Durchfithrung der Seuchenbekampfung. 


Zur Erlauterung der praktischen Durchfithrung der Seuchenbekampfung 
wird es zweckmaBig sein, sie an der Hand einiger Beispiele zu besprechen: fur 
die endemischen Krankheiten soll der Typhus, fiir die »gemeingefahrlichen“ 
sollen Cholera und Pest dienen. 

a) Typhus. Bei jedem akuten Ausbruch in einer Bevélkerung, in der bis 
dahin keine oder nur vereinzelte Falle vorgekommen waren, ist die méglichst 
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rasche und vollstindige Erkennung und Absonderung aller Kranken und Krank- 
heitsverdachtigen zu erstreben. Gleichzeitig soll das Hauptgewicht auf die Er- 
mittlung und Ausschaltung der wahrscheinlichen Infektionsquelle gelegt werden. 
Mit Riicksicht auf die iiberwiegende Bedeutung der Dauerausscheider bei dieser 
Krankheit, auf ihr relativ haufiges Vorkommen und oft lebenslanges Persistieren 
muB in erster Linie auf solche Personen gefahndet werden. Ausgedehnte anamnesti- 
sche und wiederholte bakteriologische Untersuchungen der Personen aus der 
Umgebung der Erkrankten, ihrer Familienmitglieder und Wohnungsgefahrten, 
der Nahrungsmittellieferanten und ihres Personals — besonders wenn die eine 
oder andere von diesen Personen innerhalb der Inkubationszeit aus typhus- 
verseuchter Gegend zugereist war — werden bei vereinzelten Fallen oft zur Auf- 
klarung fiihren. Wertvoll ist es, auf Beziehungen zu achten, welche den Er- 
krankten mit Personen verbinden, die vor kiirzerer oder langerer Zeit typhus- 
krank gewesen waren. Besonders bei gehauftem Auftreten ist eine genaue 
Untersuchung der Wasser- und Milchversorgung, eventuell auch anderer den 
Erkrankten gemeinsamer Nahrungsmittelbetriebe vorzunehmen. Wichtigste Be- 
kampfungsmaBnahmen sind die Isolierung der Kranken und Krankheitsverdach- 
tigen, Fiirsorge fiir ausreichende Unterbringung der Kranken in geeigneten 
Krankenhausern oder Behelfskrankenraumen (z. B. evakuierten Schulen, 
Doeckerschen Baracken), peinlichste Desinfektion, Sterilisierung einer verdach- 
tigen Wasserversorgung (Chlor), Pasteurisierung aller Milch- und Molkerei- 
produkte (Kontrolle, daB sie frei von Bacterium coli sind), Uberwachung der 
Sauberkeit der Backerei- und Konditoreibetriebe, der Gast- und Schankstatten, 
Aufklarung der Bevélkerung tiber die Gefahr des Genusses roher Nahrungs- 
mittel (Brot im Haushalt aufzubacken, Milch, wenn nicht pasteurisiert, kochen, 
Salat und Obst kochen u. s. w.), Schutzimpfung der infektionsgefahrdeten 
Bevolkerung. : 

In Gegenden, wo der Typhus endemisch herrscht, ist die Bekampfung mit 
groBtem Nachdruck auf die Versorgung mit einwandfreiem Wasser, Milch und 
sonstigen Nahrungsmitteln, sowie auf einwandfreie Beseitigung der Abfallstoffe 
zu richten. Die Bevélkerung muB durch geeignete und eindringliche Aufklarung 
(Plakate, Schule, Kino) auf die Ubertragungswege der Krankheit und die Mittel 
zu ihrer Bekampfung, vor allem auf den Wert der Sauberkeit im taglichen 
Leben unterrichtet werden. Durch Schaffung guter Krankenhauser, durch humane 
Behandlung der Kranken und ihrer Angehérigen in denselben wird die not- 
wendige Isolierung zu einer volkstiimlichen Mafnahme, die Verheimlichung 
verdachtiger Falle immer seltener werden. Neben diesen Arbeiten lduft die 
bakteriologische Durchuntersuchung der Bevélkerung, die allmahlich immer 
mehr Klarheit in die Verbreitungswege der Krankheit bringt und dadurch, 
allerdings meist erst nach jahrelanger Arbeit, die Entfernung der Dauer- 
ausscheider von den Stellungen erméglicht, wo sie die Bevélkerung am meisten 
gefahrden. 

b) Cholera. In Gebieten, wo die Cholera endemisch ist, entspricht die 
Bekampfung derjenigen des Typhus. Fiir uns kommt aber zur Zeit nur der 
Schutz des Inilandes gegen die Einschleppung vom Ausland in Betracht. Bei 
Schiffen, die aus choleraverseuchten Hafen kommen, findet im ersten deutschen 
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Hafen vor dem Landen die hafenarztliche Kontrolle statt; betrug die Reisezeit 
vom verseuchten zum Heimathafen weniger als die Inkubationszeit oder waren 
auf der Fahrt Cholera- oder choleraverdachtige Falle vorgekommen, so erfolgt 
eine arztliche Inspektion von Mannschaft und Reisenden; zweckmaBig verbindet 
man hiermit die bakteriologische Stuhluntersuchung. Hieran schlieBt sich eine 
mehrtagige amtsarztliche Uberwachung aller dieser Personen; man sieht von 
eigentlichen Quarantanemafinahmen ab, gestattet sogar meist den gesunden 
Personen die Weiterreise und verlangt nur innerhalb der nachsten 5 Tage ihre 
tagliche Vorstellung beim beamteten Arzt. Desinfektion der Wasserbehalter, 
Kiiche, Aborte und des Bilschwassers sollen stets vorgenommen werden. 

Fiir den Landverkehr kommen Ahnliche MaBnahmen nur dann in Betracht, 
wenn die Cholera in Nachbarlandern herrscht. Man wird dann an allen Grenz- 
iibergangsorten eine genaue arztliche Uberwachung der Reisenden, Absonderung 
aller Kranken und Krankheitsverdachtigen und strengste Sauberkeit und Abort- 
desinfektion auf Bahnhéfen und Eisenbahnziigen verlangen miissen. 

Als in Russisch-Polen (1905) die Cholera herrschte und die Gefahr der 
Einschleppung durch den Kahn- und FloBverkehr auf den grofen Fltssen 
bestand, wurden langs der Weichsel und Nogat eine groBere Zahl von Uber- 
wachungsstationen eingerichtet, in denen Schiffer und FloBer 4rztlich und 
bakteriologisch untersucht, und vorkommendentfalls die Desinfektion der Abfall- 
stoffe durchgefiihrt wurde. Diesen Mafnahmen diirite es zuzuschreiben sein, 
daB in der ganzen Zeit kein Fall von Cholera nach Deutschland eingeschleppt 
worden ist. Ahnliche Einrichtungen dienen in Arabien zur Kontrolle der Pilger- 
ziige, die alljahrlich nach Mekka wallfahren; hier ist vor allem die groBe Unter- 
suchungsstation von El Tor zu nennen, wo die klinische und bakteriologische 
Untersuchung der Pilger erfolgt. 

c) Pest. Die MaBnahmen gegen die Einschleppung werden verschieden 
sein, je nachdem, ob es sich um Beulen- oder Lungenpest handelt. Im ersten 
Fall droht die Gefahr fast ausschlieBlich durch die Ratten und ihre Flohe 
(Xenopsylla cheopis). Abgesehen von der bereits in epidemiefreier Zeit erforder- 
lichen Bekampfung dieser Schadlinge auf den Schiffen und an Land, vor allem 
in den Hafenstadten, ist die sorgfaltigste Uberwachung aller aus verseuchten 
Hafen kommenden Schiffe erforderlich. Bei der Ankunft eines jeden solchen 
Schiffes erfolgt noch vor dem Landen die Gesundheitsbesichtigung der Passa- 
giere und Mannschaften und die bakteriologische Untersuchung der an Bord 
gefangenen Ratten; finden sich infizierte Tiere, so erfolgt die planmaBige Ent- 
rattung durch Ausraucherung der Laderaume. In Deutschland geschieht dies 
nach dem Nocht-Giemsaschen Verfahren mit (CO-haltigem) Generatorgas, das 
ohne Schadigung der Ladung die Ratten sicher totet, aber den Nachteil hat, 
ihre Flohe nicht zu vernichten; in anderen europaischen Landern wird meist 
das SO,-haltige Claytongas verwendet, das die Ratten und ihre Parasiten totet, 
aber den Nachteil hat, manche Giiter, vor allem das Getreide zu schadigen; in 
Indien wird in den letzten Jahren nach dem Vorgang von Liston u. Goré® die 
Blausauredurchgasung immer mehr eingefithrt: 2% HCN-haltige Luft wird in 
die abgedichteten Laderaume durch Ventilatoren hineingedriickt und nach 
6stiindigem Verweilen durch Finblasen frischer Luft entfernt; das Verfahren 
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totet die Ratten und ihre Parasiten und ist wenigstens fiir trockene Ladung ganz 
unschadlich. 

Weit schwieriger ist die Verhittung der Lungenpesteinschleppung. Hier 
droht die Hauptgefahr durch den Grenzverkehr aus verseuchten Nachbar- 
gebieten. Im Ernstfall wiirde man hier nicht ohne militarische Absperrung der 
Grenze und Quarantane an allen Grenziibergangsorten auskommen. Streng 
getrennte Absonderung der Kranken, der Krankheitsverdachtigen und An- 
steckungsverdachtigen mu hier vorgenommen werden. Wu Lien Teh’ hat 
wahrend der letzten mandschurischen Epidemie in Charbin gezeigt, daB dem 
,offenen“ Stadium der Lungenpest ein etwa eintégiger Zeitraum vorangeht, 
wahrend dessen der Kranke bereits fiebert, aber noch nicht infektids ist; hiervon 
ausgehend gelang es ihm, unter den abgesonderten Ansteckungsverdachtigen 
durch 2mal tagliche Temperaturmessung die Krankheitsverdachtigen sicher zu 
erkennen und so rechtzeitig auszusondern, daB die Verbreitung der Krankheit 
im Quarantanelager verhindert wurde. 

Sollte trotz aller VorsichtsmaBregeln die Pest bei uns eingeschleppt werden, 
so ware bei rechtzeitiger Erkennung der Friihfalle die Verbreitungsgefahr bei 
Beulenpest nur gering, soweit man nach Ahnlichen Vorkommnissen in ver- 
schiedenen franzésischen und englischen Hafenstadten und der englischen Graf- 
schaft Suffolk schlieBen darf. Weit ernster aber koénnte die Sache werden, wenn 
im Lande Lungenpest ausbrache; bedenkt man, wie allen Vorbeugungsmab- 
nahmen zum Trotz die Grippe in jedem ihrer Seuchenztige sich durch die 
Kulturwelt hemmungslos fortgepflanzt hat, so kann man die Gefahr im ange- 
nommenen Fall kaum schwer genug einschatzen. Auch die specifische Schutz- 
impfung mit abgetéteten Pestbacillen, die gegen die Beulenpest ziemlich wirk- 
sam ist, scheint bei der Lungenpest zu versagen, ebenso auch die passive 
Immunisierung durch Pestserum. Daher kann hier nur die riicksichtslose Iso- 
lierung aller Krankheits- und Ansteckungsverdachtigen Erfolg bringen. Daf 
aber diese MaBnahmen bei zielbewu8ter Durchfthrung ihren Zweck erreichen, 
hat die oben erwahnte Arbeit von Wu Lien Teh bewiesen. 


Der Erfolg aller unserer BekAampfungsmaBnahmen ist nur denkbar, wenn 
die gesetzlichen Bestimmungen durch wirksame Aufklarung der Bevélkerung 
unterstiitzt werden. Dies Ziel ist am besten erreichbar, wenn die Jugend in 
geeigneter Weise hygienisch belehrt wird. Auch auf diesem Gebiet ist Deutsch- 
land gegentiber anderen Landern, z. B. der Schweiz, noch im Rtickstand. 

Die Bekampfung der groBen Seuchen ist nicht im Rahmen der politischen 
Landesgrenzen durchfithrbar. Internationale Benachrichtigung und international 
einheitliche MaBnahmen kénnen hier allein zum Ziel fiithren. Im Anschlu8 an 
frithere internationale Abmachungen hat jetzt das Hygienekomitee des V6lker- 
bundes” diese Aufgaben ttbernommen und bereits in den wenigen Jahren seines 
Bestehens sehr wertvolle Arbeit geleistet. 

Dem Endziel der Ausrottung und Verhtitung der Seuchen kénnen wir nur 
in dem Mae uns nahern, wie die gesamten Forderungen der Hygiene verwirk- 
licht werden. 
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Die Gullstrandsche Spaltlampe und ihre Bedeutung 


fiir die praktische Augenheilkunde. 
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NAT ONS 


Im Verlauf der letzten 10 Jahre hat die Gullstrandsche Spaltlampe eine 
zunehmende Bedeutung in der Augenheilkunde erlangt, u. zw. nicht nur als 
wissenschaftliches, mehr der theoretischen Forschung dienendes Instrument, 
sondern gerade fiir rein klinische Untersuchungen. Sie hat dementsprechend 
schon jetzt eine grofe Verbreitung gefunden und es ditrfte die Zeit nicht 
mehr fern sein, bis sie zum unentbehrlichen Instrument eines jeden, gut ein- 


1 Die Abbildungen sind dem im gleichen Verlage erschienenen Buche des Veriassers 


Die Mikroskopie des lebenden Auges, entnommen. 
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gerichteten Augenarztes gehért. Die auSerordentliche Verfeinerung der Unter- 
suchungsmethodik und die Summe neuer Ergebnisse, die uns die Spaltlampe 
beschert hat, diirfte auch den nicht spezialistisch orientierten Arzt interessieren, 
zumal tiberall Beziehungen zur Allgemeinmedizin bestehen. Dazu kommt eine 
zum Teil neue Nomenklatur und schlieBlich auch veranderte Abbildungsweise 
der Erkrankungen am Auge, soweit sie mit der Spaltlampe untersucht werden 
kénnen, Griinde genug, an dieser Stelle eine kurze Ubersicht tiber die wichtigsten 
Abschnitte des groBen Gebietes der Spaltlampenforschung zu geben. Sie hat 
selbstverstandlich nur das Wesentliche zu_beriicksichtigen. Seltenheiten und 
besondere methodische Feinheiten sind nur erwahnt, wenn sie prinzipiell Wichtiges 
enthalten. 

Fiir den praktischen Augenarzt liegt der groBe Wert der Spaltlampe, ge- 
niigende Beherrschung der nicht ganz leichten Technik vorausgesetzt, in der 
Moglichkeit, in kiirzester Zeit einen ersch6pfenden Befund zu erheben. Dabei geht 
die Genauigkeit der Spaltlampenuntersuchung in einem Ma8e tber das bisher 
Mégliche hinaus, daB sie mit keiner anderen, ahnlichen Methode auf gleiche Stufe 
gesetzt werden kann. Von gré8ter Bedeutung ist sie daher fiir die Frih- und 
Differentialdiagnose, ebenso auch fiir die Verfolgung des Krankheitsverlaufes. 
Unser therapeutisches Handeln wird durch das Ergebnis der Spaltlampen- 
untersuchung oft maBgebend beeinfluBt, das gilt nicht in letzter Linie von der 
Wahl der Operationsmethode. Wenn heute die Spaltlampe noch manchem 
Augenarzt fehlt, so ist der Grund hierfiir in der Hauptsache in rein aufer- 
lichen Momenten zu suchen. Sie bestehen in den Kosten der Anschaffung und 
der Schwierigkeit der Technik, die nur unter besonders giinstigen Verhaltnissen 
ohne persénliche Anleitung geniigend sicher erlernbar sein diirfte. 


I. Das Wesen der Spaltlampenbeleuchtung. 


Zur Untersuchung des vorderen Augenabschnittes begniigt sich die Augen- 
heilkunde nicht mit dem einfachen, diffusen Tageslicht. Vielmehr wird seit iiber 
100 Jahren eine besondere Methode unter Verwendung einer kiinstlichen Licht- 
quelle benutzt, die jedem Arzt bekannte ,,fokale seitliche Beleuchtung“. Der 
Zweck dieser Methode besteht darin, den Helligkeitskontrast zwischen einer zu 
untersuchenden Gewebspartie und ihrer Umgebung méglichst zu steigern. Bei 
der fokalen, seitlichen Beleuchtung wird bekanntlich mittels einer bikonvexen 
Linse von etwa + 20:0 Dioptrien das umgekehrte reelle Bild einer Lichtquelle 
in die Augengewebe projiziert. Bei der ungenau begrenzten Form der Licht- 
quelle, ihrer Inhomogenitét und der Primitivitat der optischen Hilfsmittel stellt 
dieses Bild durchaus kein optisch homogenes, seitlich scharf begrenztes Leucht- 
feld dar. Wenn wir als exakte Grundlage dieser Methode verlangen, daB ein 
nicht zu groBes Stiick der Augenmedien gleichmafig hell beleuchtet aus dunkler 
Umgebung herausgeschnitten wird, so sind wir von dieser Forderung bei der 
genannten Methode weit entfernt. Eine geringe Verbesserung ist durch seitliche 
Lageveranderungen der Lupe méglich, um die helleren Teile des Lichtbiischels 
besser auszunutzen. 

An Versuchen, diese Methode weiter zu verbessern, hat es nicht gefehit. 
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Sie betreffen sowohl das Beleuchtungs- als auch das Beobachtungsgerat. Letzies 
hat namentlich durch die Anwendung des binokularen Mikroskopes von Czapski 
eine ideale Steigerung erfahren. Von Gullstrand wurde an diesem Mikroskop 
eine einfache Beleuchtungseinrichtung angebracht, die so eingerichtet ist, dab 
bei Einstellung des Mikroskops das Auge gleichmafig hell beleuchtet ist. Man 

erzielt demnach eine diffuse Beleuchtung, die uns ftir Ubersichtsbilder am Auge 
- unentbehrlich ist. Mit der oben aufgestellten Forderung einer exakten fokalen 
Beleuchtung, hat sie jedoch nichts zu tun. 

1911 demonstrierte Gullstrand auf der Tagung der Deutschen Ophthalmo- 
logischen Gesellschaft in Heidelberg zum ersten Male eine Diaphragmenlampe. 
Es liegt ihr ein ganz neues Beleuchtungsprinzip zu grunde. Es wird namlich 
nicht mehr, wie es z. B. zu ahnlichem Zweck H. Wolf bei seinem elektrischen 
Augenspiegel durchfiihrte, die Lichtquelle bzw. der leuchtende Faden einer 
elektrischen Birne im Gewebe abgebildet, sondern durch Vorschalten eines Kon- 
densors in einem Spalt oder Diaphragma eine sekundare Lichtquelle erzeugt 
und erst diese zur Abbildung in den zu untersuchenden Geweben benutzt. Die 
Apparatur besteht demnach aus einer Lichtquelle, Gullstrand benutzte hierzu 
die seinerzeit noch erhaltliche Nernst-Lampe, einem Kondensor von etwa 
+ 20 bis + 25 Dioptrien, durch den ein reelles, umgekehrtes Bild des Leucht- 
fadens in der Ebene einer Spaltéffnung erzeugt wird. Dazu kommt noch 
eine Beleuchtungslinse, um den hell beleuchteten Spalt nach Art der fokalen seit- 
lichen Beleuchtung in den Augengeweben abzubilden. 

Das wesentlich Neue dieser Methode besteht in der Méglichkeit, durch Ver- 
anderung der Spaltweite und Form, unabhangig von der Lichtquelle selbst, der 
fokalen, zur Gewebsbeleuchtung dienenden Zone des Lichtbischels jede ge- 
wiinschte Form zu geben. Man kann somit ein relativ kleines Gewebsstiick, 
z. B. aus der Hornhaut, gleichmaBig hell beleuchtet, seitlich absolut scharf 
begrenzt, herausschneiden. Rein theoretisch 14Bt sich hierdurch der Helligkeits- 
kontrast beliebig steigern. In Wirklichkeit trifft aber das Licht auch auf tiefer 
gelegene Teile des Auges, bei Untersuchung der Hornhaut, z. B. auf Linse und 
Iris, und bringt sie zum Aufleuchten. Das hiervon nach allen Seiten atis- 
strahlende Licht erzeugt eine schwache Beleuchtung auch der tibrigen Hornhaut, 
so daB eine gewisse Herabsetzung des Helligkeitskontrastes entsteht. Ftir die 
Praxis ist aber die Steigerung der Helligkeit als geniigend groB zu bezeichnen, 
so da® wir eine maximale Verbesserung der fokalen seitlichen Beleuchtung vor 
uns haben. 


Il. Die Apparatur. 


1. Die Beleuchtungseinrichtung. 

Die erste von Gullstrand konstruierte Spaltlampe war auf einem Stativ be- 
festigt und wurde seitlich vom Patienten aufgestellt. Als Beleuchtungslinse 
diente eine aspharische Konvexlinse, die, wie zur fokalen Beleuchtung tiblich, mit 
der Hand gehalten wurde. In den letzten Jahren hat die Spaltlampe unter 
Mitarbeit namhafter Ophthalmologen durch den wissenschaftlichen Mitarbeiter 
der Firma C. Zeiss, Jena, Prof. Henker, manche Umwandlung erfahren. Ihre 
heutige Form darf als eine vorlaufige Losung des Problems angesehen werden, 
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die berechtigten Wiinschen vollauf geniigt. Eine wesentliche Anderung, zum 
mindesten prinzipieller Natur, ist kaum mehr zu erwarten. Die einzelnen 
Etappen des Entwicklungsweges der Spaltlampe zu beschreiben, muf nattr- 
lich an dieser Stelle unterbleiben. 

Wir beginnen mit der Beschreibung der einzelnen Teile der Beleuchtungs- 
einrichtung, um spater den Gesamtaufbau der Spaltlampe zu besprechen. 

a) Die Lichtquelle. Die Nernst-Lampe wird seit mehreren 
Jahren nicht mehr hergestellt. Als guter Ersatz dient heute die Nitralampe. 
Daneben kommt fiir Untersuchungen, die eine besonders groBe Helligkeit 
eifordern, die Mikrobogenlampe in Betracht. Die englische Punktlampe, 
die sog. Pointolitelampe, hat in Deutschland bisher kaum Eingang gefunden. 

Die Nitralampe. Die Nitralampe (Fig. 87) ist eine 50kerzige Halb- 
wattlampe von besonderer Form. Sie fordert eine Stromspannung von 8—10 Volt, 
ein passender Widerstand ist daher vorzuschalten. Der Leuchtfaden besteht aus 
Wolfram und ist zu einer kurzen, senkrecht stehenden Spirale aufgerollt. Sie 
hat gegeniiber der Nernst-Lampe den Vorzug geringerer Zerbrechlichkeit und 
eréBerer specifischer Helligkeit, dagegen den Nachteil einer geringeren Homo- 
genitat des Lichtes. Wenn auch die einzelnen Windungen der Wolframspirale 
sehr eng beieinander liegen, so 
kommt es doch leicht zu Entstehung 
von Streifen und farbigen Randern 
in der fokalen Zone. Wie diese ver- 
mieden werden, wird spater gezeigt 
werden. 

1 Nitlampe, 2 Lampenassung 3 Lam te ee nit nat 
ae der Nutvalanipe in die epeische Achse. eruht in der groBen Helligkeit bei 
rein weiBer Farbe des Lichtes. Sie 
kommt daher fiir die Untersuchung von Geweben mit geringer innerer Reflexion, 
z. B. den Glaskérper und fiir die selten angewandte Kammerwinkel- und Augen- 
hintergrunduntersuchung, zur Verwendung. Als Lichtquelle dient die hori- 
zontal gelagerte positive Kohle. Eine Schadigung des Auges durch die Helligkeit 
oder durch Warmestrahlen ist auch bei langerer Untersuchung ausgeschlossen, 
zumal wenn man eine Kiihlkiivette mit Kupfersulfatlésung zur Absorption der 
infraroten Strahlen vorschaltet. 

6) Der Kondensor. Er besteht aus 2 plankonvexen Linsen, deren 
konvexe Flachen einander zugekehrt sind. Die Gesamtbrechkraft ist ungefahr 
= + 23 Dioptrien. Er ist mitsamt der Nitralampe in einer cylindrischen Metall- 
hiilse befestigt. 

c) Der Spalt. Durch die Wahl der Nernst-Lampe als Lichtquelle war 
die Form des Spaltes gegeben. Die Nitralampe wurde spAter in eine der Nernst- 
Lampe ahnliche Form gebracht. Der Spalt hat einen vertikalen Durchmesser 
von 10mm, einen horizontalen von 3mm. Durch eine besondere Schrauben- 
spindel kann die Breite des Spaltes maximal bis ungefahr auf 0-5 mm und dar- 
unter verringert werden. 

Wie ausgefiihrt, ist die Form des fokalen Lichtbiischels nur von der Form 
des Spaltes abhangig. Bei weitem Spalt stellt sie ein rechteckiges Prisma dar. 


Fig. 87. 
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Bei schmalem Spalt wird hieraus eine einzige senkrecht stehende Lichtebene. 
Hinter dem Spalt ist eine drehbare Revolverblende angebracht. Sie enthalt ver- 
schiedene kreisférmige Locher von 3, 2 und 1 mm Durchmesser. Sie erzeugen ein 
cylindrisches fokales Biischel. 

d) Die Beleuchtungslinse. Sie ist heute mit der gesamten Be- 
leuchtungseinrichtung auf einem horizontal gestellten Arm mittels Zahngetriebe 
vor- und rickwarts beweglich aufgestellt. Sie wird in rechteckiger Form 
von etwa 10 zu 10mm und einer Brennweite von 7 bzw. 10cm hergestellt. 

e) Der Strahlengang. Gullstrand benutzte einen Strahlengang, bei 
dem die Lichtquelle genau in der Ebene des Spaltes abgebildet wurde. Den 
Spalt verlieB dann ein stark divergentes Biischel, aus dem mittels der Beleuch- 
tungslinse ein kleiner Teil herausgenommen und ungefaéhr im Brennpunkt der 
Linse zum Schnitt gebracht wurde. Bei Benutzung der Nernst-Lampe war 
dieser Strahlengang einwandfrei, da das Bild ihres Leuchtfadens den Spalt voll- 
kommen homogen ausfiillte. 

Die Nitralampe machte jedoch eine Veranderung des Strahlenganges not- 
wendig, da die Abbildung ihrer leuchtenden Spirale den Spalt nicht mehr voll- 
kommen deckte und dadurch in der fokalen Zone eine unscharfe seitliche Be- 
grenzung auftrat. 


Fig. 88. 


Strahlengang bei der Kohler-Vogtschen Montierung. 
Die Lichtquelie Z ist dem Kondensator C soweit genahert, daB die Abbildung von L, F, L’ nicht 
mehr im Spalt S liegt, sondern in der Ebene der Beleuchtungslinse B. In S‘ erscheint nur noch 
ein Bild des homogen beleuchteten Spaltes S. 


Namentlich auf Veranlassung Vogts wurde daher ein Strahlengang einge- 
fiihrt, der schon vor mehreren Jahren von K6fler fir die Mikrophotographie 
angegeben wurde. Von der Art des Strahlenganges gibt die Abbildung eine 
Vorstellung (Fig. 88). 

Die Lichtquelle ist dem Kondensor C soweit genahert, daB das 
Bild L nicht mehr im Spalt liegt, sondern auf der Vorderflache der Beleuchtungs- 
linse. Es entsteht hier ein vergréBertes, umgekehrtes reelles Bild der Lampen- 
spirale, dessen Breite nur wenig die der jetzt iblichen Beleuchtungslinsen tiber- 
trifft, wahrend ihre Héhe etwa 3—4mal so grof ist. Jenseits der Beleuchtungs- 
linse entsteht ein konvergentes Lichtbiischel, das an seiner Vereinigungsstelle das 
Bild S’ des Spaltes erzeugt. Der Spalt selbst ist aber nur durch Zerstreuungs- 
kreise, d.h. vollkommen homogen beleuchtet. In S’ erscheint daher keine Ab- 
bildung von Windungen der Lampenspirale, sondern ein vollig homogenes, scharf 
begrenztes Leuchtfeld, dessen Form und Gréfe, Beleuchtungslinsen gleicher 
Brechkraft vorausgesetzt, nur von der des Spaltes abhanet. 

j) Die optischen Eigenschaften des fokalen Bits cle Ke: 
Fiir die Beleuchtung der Augengewebe kommt das Lichtbiischel jenseits der 
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Beleuchtungslinse zur Anwendung. Eine gute Vorstellung von seinen optischen 
Eigenschaften gewinnt man bei seinem Durchtritt durch ein Glasgefa mit 
Fluorescinlésung. Man erkennt leicht, daB in der Nahe der Beleuchtungslinse 
das Lichtbiischel einen Querschnitt entsprechend der Gréfe dieser Linse hat. 
Mit zunehmendem Abstand verjiingt sich das Lichtbiischel bis zu einem 
Maximum in der fokalen Zone und wird von hier aus wieder divergent. Wir 
unterscheiden demnach an dem Lichtbiischel eine prafokale, fokale und post- 
fokale Zone. Bei dem K6Aler-Vogtschen Strahlengang ist die fokale Zone optisch 
homogen und seitlich scharf begrenzt. Sie dient demnach fiir die exakte fokale 
seitliche Beleuchtung und besteht darin, daB man diese Zone genau und scharf 
auf die zu untersuchenden Gewebe des Auges einstellt. 

Die Spaltlampe war zunachst nur fiir die scharfe fokale Einstellung des 
Lichtbiischels gedacht. Es stellte sich aber bald heraus, daB eine diffuse flachen- 
hafte Beleuchtung des vorde- 
ren Augenabschnittes nicht 
zu entbehren ist. Heute sind 


Fertig montierte Nitraspaltlampe. 6 dreh- 
bare Blendenscheibe, mit einem langlichen 
Ausschnitt, dem weiten Spalt entsprechend 
und 2 Lochblenden. s Schraube zur Ver- 
engerung des Spaltes. 2 Schraube zur 
Fixieruny der Stirnwand 7, die besser um 
180° gedreht wird, so daB s nach oben 
steht. & dient zur Fixierung der gesamten 


Nitraspaltlampe mit schwenkbarem Doppelarm an der Saule des Lampe, die um die optische Achse drehbar 
Tisches befestigt. Auf dem Beleuchtungsarm ein einfaches Blenden- ist. ¢ Schlittenschraube zur seitlichen Jus- 
rohr. An der Beleuchtungslinse ist ein kleiner Silberspiegel (Koeppe) tierung der Lampe. r dient zum Fest- 
mit biegbarem Draht festgeklemmt. Kinnsttiitze mit Stirnstiitze. klemmen des Lampenrohrs. 


die Untersuchungsgebiete fiir diffuse und fokale Beleuchtung genau vonein- 
ander getrennt. Es sind daher Beleuchtungsapparate notwendig, die beide 
Arten der Untersuchungstechnik ermdglichen. Eine Lésung des Problems kann 
in verschiedener Weise geschaffen werden. Legt man auf Farbstérungen keinen 
allzugroBen Wert, so kann bei Kéhler-Vogtschem Strahlengang der pra- oder 
postfokale Teil des Lichtbiischels benutzt werden. Ein einwandfreies diffuses 
Licht 1aBt sich durch Umschalten auf den Gullstrandschen Strahlengang er- 
zielen. Diesem, etwas umstandlichen Verfahren haftet ein weiterer Mangel an, 
die Lichtschwache des Gullstrandschen Strahlenganges. 

Eine praktisch einwandfreie Beleuchtungseinrichtung, die sich fiir fokale 
und diffuse Einstellung gleich gut eignet, erreicht man durch einen astigmati- 
schen Strahlengang. Zu diesem Zwecke wird auf Vorschlag Meesmanns in der 
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Revolverblende der Spaltlampe der Firma Zeiss ein Cylinderglas von + 12 Diop- 
trien mit horizontaler Achse eingebaut. Die Folge davon ist eine véllige Aus- 
léschung des vergréBerten Spiralenbildes in der Ebene der Beleuchtungslinse. 
An ihrer Stelle erscheint ein rechteckiges homogen beleuchtetes Feld von gleicher 
GréBe. Man erkennt leicht die Wirkung des veranderten Strahlenganges auch 
jenseits der Beleuchtungslinse. Der prafokale Teil ist vollkommen homogen, der 
fokale gegen frither unverandert, der postfokale allerdings nicht vollkommen 
homogen. Die Spaltlampe wird in dieser Form in der iiblichen Weise zur fokalen 
Beleuchtung benutzt, der prafokale Abschnitt des Lichtbiindels dient zur 
diffusen Beleuchtung, dabei ist die groBe Helligkeit dieses Abschnittes beim 
K6éhler-Vogtschen Strahlengang besonders bemerkenswert. 

OmVecmeathere Avuibaue der Gulistrandschen Spalt- 
lampe. An dieser Stelle ist nur das heutige Modell der Firma C. Zeiss, Jena, 
naher beschrieben, an dessen Aufbau Prof. Henker, Jena, einen hervorragenden 
Anteil hat. Spaltlampen anderer Herkunft zu erwahnen ertibrigt sich, da sie in 
Deutschland nicht eingeftthrt sind und keinerlei prinzipielle Unterschiede gegen- 
tiber der Gullstrandschen Spaltlampe darstellen. 

Fig. 89 zeigt die fertige Nitraspaltlampe. An einem massiven, guBeisernen 
Tisch mit Glasplatte, der durch eine Schraubspindel in der Hohe verstellbar ist, 
ist mit einem schwenkbaren Doppelarm die gesamte Beleuchtungseinrichtung 
angebracht. Letztere ist durch eine kleine Hohenverstellung in ihrer Hohenlage 
regulierbar und kann von beiden Seiten bequem an das Auge des Patienten 
herangefiihrt werden. Verstellbare Kinn- und Stirnstiitze dient zur Fixation des 
Kopfes. 

Einzelheiten der fertig montierten Nitraspaltlampe zeigt die Fig. 90. Am 
Ende des Beleuchtungsarmes befindet sich die Beleuchtungslinse. Sie kann mit 
Zahnstange und Trieb vor- und riickwarts bewegt werden, eine besondere 
Schraubenspindel dient zur Héhenverstellung. 

In der Mitte des Beleuchtungsarmes wird ein Blendenrohr angebracht, um 
stérendes Seitenlicht abzublenden. Von Koeppe-ist daran ein drehbares Filter- 
system befestigt. Es enthalt neben dem rotfreien zwei gelbe und zwei graublaue 
Filter. Sie lassen sich fiir Farbenuntersuchungen gut verwenden. 


2. Das Beobachtungsgerat. 

Fiir die Untersuchung des vorderen Bulbusabschnittes, einschlieBlich des 
vorderen Glaskérperdrittels, wird das binokulare Hornhautmikro- 
skop von Czapski benutzt. Es ist auf einer kleinen Hohenverstellung mit 
Dreifu8 montiert und gleitet leicht auf der Glasplatte. Das raumliche Sehen wird 
durch zwei, unter einem Winkel von 14° konvergente Mikroskope mit bild- 
aufrichtendem Prisma vermittelt. Drei verschieden starke Objektivpaare sind 
an einem Revolver angebracht. Ohne Veranderung der Tiefeneinstellung kann 
man den Wechsel von schwiachster VergréBerung zu starker durch Drehen des 
Revolvers bewirken. Je nach der Starke der Okulare kommen VergréBerungen von 
10-, 20-, 30-, 40- und 60fach zur Verwendung. 

Das Koeppesche Augenmikroskop wurde friiher von der Firma 
C. Zeiss, Jena, fiir die Untersuchung des Kammerwinkels und Augenhinter- 
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erundes gebaut. Es gibt ein umgekehrtes Bild, das raumliche Sehen wird durch 
den Stereotubusansatz fiir Mikroskope, ,,Bitumi‘ (Bi-Tubus-Mikroskop) von 
H, Siedentopj, erzielt. 


Ill. Die Untersuchungsmethoden an der Spaltlampe. 


Die verschiedenen Beleuchtungsarten an der Spaltlampe leiten sich zum 
Teil aus ihrer Entwicklung von der fokalen, seitlichen Beleuchtung ab. Bei dieser 
einfachen Methode beschrankt man sich in der Hauptsache auf die Unter- 
suchung im direkten und meist gleichzeitig im durchfallenden Licht. Beide 
Methoden sind nicht exakt voneinander zu trennen. Eine Beobachtung im in- 
direkten und direkt reflektierten ist dagegen nicht mdglich. 

Anders bei der Spaltlampe. Alle diese Beobachtungsméglichkeiten sind exakt 
voneinander getrennt und in 4uBerster Verfeinerung mdglich. Eine richtige An- 
wendung der Spaltlampe ist jedoch nur bei vollig einwandfreier Beherrschung 
aller Beleuchtungsmethoden gewahrleistet. Ungeniigende Untersuchungstechnik 
setzt die Spaltlampe zu einem Untersuchungsinstrument geringer Bedeutung 
herab, auBerdem besteht die Gefahr falscher Diagnosen durch Fehl- und Trug- 
schliisse aus den vielfaltigen optischen Erscheinungen, die uns als meist vollig 
Neues an der Spaltlampe entgegentreten. 


1. Die Untersuchung im direkten Licht. 


Fig. 91. Sie ist die theoretisch und praktisch einfachste Methode und 
besteht darin, da8 man die fokale Zone des Lichtbiischels und das Mikroskop auf 
die zu untersuchende Gewebspartie des Auges scharf einstellt. Dabei schneidet 
die fokale Zone, z.B. aus 
der Hornhaut, ein recht- 
winkeliges Prisma heraus. 

Die Helligkeit des 
fokalen Biischels erzeugt 
ein wesentlich starkeres 
Aufleuchten der brechen- 
den Medien des Auges 
als uns bisher bekannt 
war. Diese diffuse in- 
nere Reflexion setzt 
sich aus verschiedenen 

Schema der direkten, fokalen Beleuchtung. Komponenten zusammen. 
Das fokale Lichtbiischel schneidet aus der Hornhaut ein ,Prisma“ heraus : : 
trifft den Pupillarsaum und tritt durch die Linse in den Glaskérper. In der Linse Die Fluorescenz spielt da- 


erscheinen dunklere und hellere Streifen-Diskontinuitatszonen. Im Glaskérper : : 
werden eigenartige Strukturen sichtbar, etwas lichtschwacher als in der Linse. bei nur eine unwesent- 
liche Rolle. Die Haupt- 


ursache ist vielmehr eine Erscheinung, die in der physikalischen Chemie als 
Tyndall-Phanomen bekannt ist. Man versteht darunter folgendes: Schickt man 
einen Lichtstrahl durch ein Gefa8 mit reinem Wasser oder einer Krystalloid- 
lésung, so sieht man nichts vom Durchiritt des Lichtes durch die Flitssigkeit. 
Die einzelnen Teilchen des gelésten Salzes sind so klein (Amikronen), daf 


Fig. 91. 
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sie keinerlei sichtbare optische Erscheinungen auslésen. Eine solche Loésung 
nennt man optisch inaktiv oder optisch leer. Am Auge gilt das z. B. vom nor- 
malen Kammerwasser. Bringt man in eine solche Lésung ein Kolloid, z. B. 
Gelatine oder EiweiB, so wird der Lichtkegel sofort sichtbar. Die Ursache daftr 
ist die GréBe der Teilchen des Kolloids (Ultramikronen). Sie sind zwar noch 
kleiner als die Wellenlange des Lichtes, so daB sie im Mikroskop nicht abge- 
bildet werden, aber der im Vergleich zum Lésungsmittel hohere Brechungs- 
index der kolloidalen Teilchen bewirkt Reflexion, Brechung, Beugung und Polari- 
sation des Lichtes. Bei Betrachtung mit bloBem Auge und bei schwachen mikro- 
skopischen VergréRerungen sehen wir daher ein gleichmaBiges Aufleuchten, die 
diffuse innere Reflexion. Bei starker VergréBerung erkennt man zwar auch nicht 
die einzelnen Teilchen in ihrer wirklichen Form, sie erzeugen aber Licht- 
erscheinungen bestimmter Art, durch die ein Riickschlu® auf ihre Form gezogen 
werden kann (Prinzip der Ultramikroskopie). 

Die Untersuchung der brechenden Medien an der Spaltlampe besteht nun 
in der Beobachtung des Tyndall-Phanomens bei schwachen Vergroferungen. 
Dabei werden, wenigstens in der Hornhaut und Linse, Gewebszeichnungen sicht- 
bar, die mit der anatomischen Struktur in Zusammenhang stehen, wahrend der 
Glaskérper nach Untersuchungen Baurmanns ein reines Kolloid ist. 

Eine zweite wichtige Eigenart des fokalen Lichtbiischels der Spaltlampe ist 
seine scharf begrenzte, geometrische Form. Wie erwahnt, schneidet es z. B. aus 
der Hornhaut ein genau begrenztes, rechtwinkeliges Prisma heraus. Die nor- 
malen und pathologischen optischen Erscheinungen treten in diesem Prisma 
deutlich hervor. Dabei ist besonders bemerkenswert, daB man eine genaue Vor- 
stellung von der Tiefenlage einer Veranderung gewinnen kann. 


Fig. 92a. 


Die Tiefenlokalisation nach Vogt. 


Eine genaue Ausarbeitung der Methode der 
Tiefenlokalisation im fokalen Lichtbiischel ver- 
danken wir A. Vogt. Das Prinzip wird aus der 
Fig. 92a und 6 verstandlich. Die Seite a bcd 
des Prismas entspricht der Eintrittstlache des 
Lichtes an der vorderen Hornhauttflache, a, 0, ¢, d, 
dem Austritt an der Hinterflache. Der Pfeil gibt 
die Einfallsrichtung des Lichtes an. Die schrat- 
fierte Prismenseite dc d, c, ist die fiir die Tiefen- 
lokalisation wichtige. Der iibrige Teil des Prismas 


ist fiir genaue Tiefenlokalisation nicht nur ent- 
behrlich, sondern sogar oft stérend. Er wird daher 
durch maximale Verschmalerung des Spaltes zum 
Verschwinden gebracht. Man erhalt dadurch eine 
lineare fokale Abbildung dc auf der Oberflache 
und d, c, an der Hornhauthinterflache. Wir nennen 
diese Art der Einstellung den optischen 
Schnitt. Fig. 926 zeigt, in welcher Weise die 
Tiefenbestimmung gemacht wird. Ist z. B. der 


Tiefenlokalisation nach Vogz?. 


a) Schematische Darstellung des Prismas, 
wie es die fokale Zone aus der Hornhaut 
herausschneidet. a 6 c d Oberflache der 
Hornhaut;-ai &: c1 dy Riickflache der 
Hornhaut. 


) Fiir die Tiefenlokalisation ist vor allem 
die Ebene dc d; c, von Bedeutung. Sie 
148t sich durch maximale Verengerung des 
Spaltes isoliert einstellen = optischer 
Schnitt. e f Schnitt- oder Oberflachen- 
linie des in der Hornhaut angenommenen 
flachenhaften Herdes. Durch die Lage von 
ezudcund d q ist die Tiefenlage des 
Herdes genau bestimmt. 
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Herd {flachenhaft, so entsteht an seiner Oberflache eine scharf begrenzte, 
helle Linie ef, deren Lage zu dcd,c, die Tiefenlage des Herdes angibt. 

Auch in der Linse kann in derselben Weise die Tiefenlokalisation ausge- 
fiiart werden. Hier kommen uns noch die von Vogt gefundenen und definierten 
Diskontinuitatszonen zu Hilfe. Sie erméglichen eine genaue Abgrenzung der 
einzelnen Schichten und Kerne der Linse. 

ZahlenmaBige Messungen sind unter Verwendung eines Okularmikrometers 
méglich. Man erhalt relative Werte, die unter Beriicksichtigung des Winkels 
zwischen Beleuchtungsarm und Mikroskopachse in absolute umgerechnet werden 
kénnen. 

Die Untersuchung im diffuseingestellten Licht ist nicht 
zu entbehren. Man benutzt dazu den prafokalen Teil bei Kdéhler-Vogtschem, 
astigmatischem Strahlengang. Im allgemeinen wird man jede Untersuchung des 
Auges an der Spaltlampe bei schwacher VergréBerung und diffuser Beleuchtung 
beginnen, da man nur so Ubersichtsbilder gewinnen kann. Es lassen sich dann 
leicht bestimmte Stellen fiir die genauere fokale Untersuchung herausfinden. 


2. Die Untersuchung im indirekten Licht. 

Die starke diffuse, innere Reflexion, wie sie die Spaltlampe bei fokaler Ein- 
stellung in den brechenden Medien des Auges erzeugt, laBt sich als neue, wenn 
auch meist schwache Lichtquelle ausnutzen. Die Verwendung dieses indirekten 
Lichtes geschieht dadurch, daB man das Mikroskop auf die Nachbarschaft des 
direkt beleuchteten Gewebes einstellt. Die Methode ist in manchen Fallen mit 
Nutzen zu verwenden. So werden z. B. in der Iris bei indirekter Beleuchtung 
GefaBe, tiefliegende Pigmentanhaufung, gelegentlich auch der Sphincter sichtbar. 


3. Die Untersuchung im durchfallenden Licht. 

Die Untersuchung im durchfallenden Licht ist vor allem fiir die Hornhaut, 
in etwas geringerem Grade ftir die Linse wertvoll, auBerdem bei pathologischen 
Verhaltnissen auch fiir die Regenbogenhaut. Zu diesem Zwecke erzeugt man 
hinter der zu untersuchenden Gewebspartie eine méglichst helle, sekundare 
Lichtquelle, indem man bei weitem Spalt das Lichtbiischel auf ein Gewebe mit 
gentigend groBer innerer Reflexion fokussiert. Fir die Hornhaut wahlt man 
dazu am besten die Iris oder auch die normale und ‘pathologische Linse. In der 
Linse lassen sich die vorderen Gebiete unter Beleuchtung tiefer gelegener Linsen- 
partien im durchfallenden Licht untersuchen. Linsen oder auch Glaskorper- 
tribungen sind dabei mit Vorteil auszunutzen. 

Die Methode gestattet sehr feine Beobachtungen, z. B. feinster Blaschen, 
bei Epithel- und Endothelédem der Hornhaut und subkapsulaérer Vakuolen in 
der Linse. Alte, zum Teil obliterierte HornhautgefaBe sind haufig nur im durch- 
fallenden Licht sicher zu erkennen. 


4. Die Untersuchung im Spiegelbezirk. 
Sie stellt in der Form, wie sie an der Spaltlampe getibt wird, etwas Neues 
dar und besteht in der Einstellung des Mikroskops auf das direkt reflektierte 
Licht. Eine solche direkte Reflexion ist nur an den Grenzflachen der brechenden 
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Medien méglich, d. h. an der Vorder- und Hinterflache der Hornhaut und Linse, 
bis zu einem gewissen Grade auch an den Kernoberflachen der Linse. 

Bei der direkten Beleuchtung entsteht eine diffuse, innere Reflexion des 
Gewebes. Eine so aufleuchtende Gewebspartie schickt nach allen Seiten divergente 
Lichtstrahlen aus. Es spielt daher bei der Untersuchung im direkten Licht der 
Winkel zwischen Mikroskop und Beleuchtungsarm keine Rolle, bei jeder Stellung 
fallt eine gewisse Gruppe von Lichtstrahlen in beide Objektive und vereinigt sich 
im Auge des Beobachters zu einem Bild. 

Wesentlich anders bei Einstellung des Spiegelbezirkes. Hier wird nur das 
von einer Oberflache direkt reflektierte Strahlenbiischel eingestellt. Bei der 
Schmalheit dieses Biischels wird dabei immer nur ein Objektiv getroffen. Die 
Richtung des reflektierten Lichtbiischels hangt von der Form und der Einfalls- 
richtung des Lichtstrahles ab. 

Fig. 93 stellt einen Durchschnitt durch die Hornhautoberflache dar. C ist 
der Kriimmungsmittelpunkt, a 6 der einfallende, 6 c der reflektierte Strahl. Die 
Winkel, welche der auffallende und reflektierte Strahl mit der auf der Horn- 
hautoberflache in 0 errichteten Senkrechten bildet, sind 
gleich. Einzustellen ist im gegebenen Falle die Ober- 
flache der Hornhaut in 6 u. zw. in Richtung c¢ 0. 

Die Methode ist technisch ziemlich schwierig. Erst 
nach langerer Ubung gelingt es, jede gewiinschte Stelle, 
z. B. der Hornhaut, im Spiegelbezirk einzustellen. Aut 
Einzelheiten der Technik und die besonders verhangnis- 
vollen Verwechslungen mit den Spiegelbildern des 
Spaltes und der Beleuchtungslinse kann hier nicht 
eingegangen werden. Erwahnt sei schon jetzt, daf die 
Untersuchung im direkt reflektierten Licht Beobach- G 
tungen von ungeahnter Feinheit gestattet, z. B. werden 
an der Hornhautriickflache die einzelnen Endothelzellen mit groBer Genauigkeit 
sichtbar. Erst die Beherrschung dieser Methodik erméglicht feinste Frih- 
diagnosen im Gebiet der vorderen Kammer, wodurch die Spaltlampe ahnliche 
Untersuchungsinstrumente weit tibertrifit. 


Fig. 93. 


IV. Kurze Ubersicht tber die wichtigsten an der Spaltlampe 
gewonnenen Ergebnisse. 


1. Die Bindehaut. 

Die Untersuchung der normalen und pathologisch veranderten Bindehaut, 
sowohl der Lider wie auch des Bulbus, spielt klinisch keine allzu groBe Rolle. 
Finzelne Zellen der Bindehaut sind durch vitale Farbung nach Kniisel 
und Vonwiller sichtbar zu machen. Von Wert ist manchmal eine Farbung 
des Lidrandes durch Eintraufeln von 1%iger Rose-bengale-Losung in 
den Bindehautsack nach Marx. Es tritt eine elektive Farbung der Epithelien in 
der Umgebung der Tranenpunkte und des Lidrandes entlang der Ubergangs- 
linie der Schleimhautepithelien in die Epithelien der auBeren Haut auf. Das ge- 
farbte Epithel ist biologisch und chemisch besonders differenziert und verhindert 
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anscheinend den Tranensee am Uberlaufen. Auch bestimmte Stellen der Bulbus- 
bindehaut farben sich, namentlich am Limbus. Marx glaubt hier einen fir die 
Lokalisation der Phlyktanen bedeutsamen Mechanismus nachgewiesen zu haben. 

An der Bulbusbindehaut interessieren zunachst die GefaBe. Die 
Blutcirculation ist schon bei 10—2O0facher Vergréferung im direkten und in- 
direkten Licht zu sehen. Das perilimbare GefaBsystem 1aB8t auch bei normalem 
Auge oft in verschiedenen Abschnitten eine Blutcirculation vermissen. Eine geringe 
Massage mit den Lidern geniigt, um eine Fiillung samtlicher GefaBschlingen, 
wie sie auch bei entziindlichen Reizungen stets vorhanden ist, zu erzielen. 

LymphgefaBe sind zu erkennen in Form perivascularer Lymphscheiden 
und solitarer LymphgefaBe. Die letzten bilden am Limbus ein individuell sehr 
verschieden stark sichtbares, radiar gestelltes, pallisadenférmiges System. 

Unter den pathologischen Veranderungen der Binde- 
haut sind zunachst die GefaBveranderungen zu erwahnen. Sie 
kénnen in Erweiterungen und Schlangelungen, manchmal in sehr ausgepragter 
Form, bestehen. Atiologisch sind neben dem Senium Arteriosklerose, Syphilis, 
Diabetes, lokale Bestrahlung mit Radium und Rontgen zu erwahnen. Die 
Ursache ist den Bildern nicht anzusehen, eine Allgemeinuntersuchung daher 
stets notwendig. 

Subconjunctivale Blutungen kénnen mit kleinen Angiomen 
verwechselt werden, die ziemlich haufig am Limbus, an der Carunkel, aber auch 
an anderen Stellen zu finden sind. Die Spaltlampe klart ihre Natur sofort auf, 
ebenso lassen sich genaue Unterscheidungen zwischen Tumoren und 
Cysten machen. 

Pigmentationen der Bulbusbindehaut sind je nach der 
Gesamtpigmentation der Haut und als Rassenmerkmal sehr haufig und dem 
Grade nach sehr verschieden stark entwickelt. Bemerkenswert ist, daB eine patho- 
logische Pigmentation, z. B. im Senium, bei Morbus Addisoni, Arsenmelanose 
fast ausschlieBlich an Stellen auftritt, die bei starker pigmentierten Rassen 
ebentfalls reichlich Farbstoff enthalten. Am Limbus treten oft dunkelbraune 
Farbringe auf. An der Spaltlampe erkennt man dabei eine ausgesprochene Aus- 
sparung des perilimbaren pallisadenformigen LymphgefaBsystems. Ein Uber- 
greifen der Pigmentation auf die Hornhautoberflache ist recht haufig. 

Blutungen in die solitaren LymphgefaBe der Bindehaut 
kénnen spontan oder auch nach Operationen und Verletzungen auftreten. Sie 
treten an der Spaltlampe in ihrer Form und Anordnung sehr deutlich hervor, 
ebenso auch ihre Einziehungen und Klappen. 

Klinisch bedeutungsvoll ist die Untersuchung von Trepanations 
fisteln, wie sie zur Druckregulierung der Glaukomaugen nach Elliot heute 
oft angelegt werden. Man bekommt eine gute Vorstellung von der kissenartigen 
Abhebung der Conjunctiva tiber dem Scleralloch, besonders auch von der 
Pigmentation und der Durchlassigkeit der Scleraléffnung. Man benutzt dazu 
am besten eine indirekte Beleuchtung. Ganz ahnliche Bilder sieht man auch bei 
cystoider Vernarbung nach Iridektomie. Sie geben uns eine geniigende Er- 
klarung fiir die bei Glaucoma simplex immerhin seltene dauernde Druck- 
herabsetzung nach Iridektomie. 
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2. Die Hornhaut. 


Spezielle Untersuchungsmethodik und normales Aussehen. 

In bezug auf die Untersuchungstechnik kénnen natiirlich nur kurze An- 
deutungen gegeben werden. Sie sind leider nicht ganz entbehrlich zum Ver- 
standnis der klinisch wichtigen Krankheitsbilder. 

An der Hornhaut kommen alle Beleuchtungsmethoden in Anwendung. Das 
direkte Lichtbischel, fokal auf die Hornhaut eingestellt, wurde als Beispiel 
der direkten Beleuchtungsmethode angefiihrt (s. S. 332 und 333). Innerhalb des 
aus der Hornhaut herausgeschnittenen Prismas tritt eine starke, diffuse, innere 
Reflexion auf. Eine Abgrenzung des E pithels gegentiber der Substantia 
propria und dieser gegen das Endothel ist im direkten Lichtbischel nicht 
méglich. Die Substantia propria zeigt eine sternchenférmige, leicht unschartf 
begrenzte Zeichnung, die mit dem Lamellen-Saftliickensystem und den fixen Horn- 
hautzellen im Zusammenhang steht. Uber den Verlauf der Hornhaut 
lamellen kann man sich in pathologischen Fallen oft gut orientieren, ebenso 
auch an tierischen Hornhauten, in die man mittels einer Pravaz-Spritze Lult 
injiziert hat. Die Verhaltnisse, die uns dabei entgegentreten, interessieren uns 
z. B. wegen der Verlaufsrichtung neugebildeter GefaBe in den verschiedenen 
Hornhautschichten. 

In jeder normalen Hornhaut sieht man die Nerven am Limbus in die 
oberflachlichen und tiefen Schichten der Substantia propria hineindringen. Im 
direkten Licht erscheinen sie als weiBe, seidenglanzende Faden, die sich dicho- 
tomisch verzweigen. Die Sichtbarkeit der Nerven ist individuell verschieden. Im 
allgemeinen verlieren sie am Limbus ihre Markscheiden, doch kommen auch 
gelegentlich markhaltige Nerveniasern vor. Im durchfallenden Licht sind die 
Nerven nicht zu sehen, ein wichtiges Unterscheidungsmerkmal von Resten 
obliterierter GefaBe. 

Die Wichtigkeit des schmalen Biischels fur eine genaue Tiefenlokali- 
sation ist gerade an der Hornhaut leicht zu demonstrieren. Dichtere Horn- 
hauttriibungen leuchten z. B. so hell auf, da8 man von dem davorliegenden, 
normalen Hornhautgewebe bei breitem Lichtbiischel nichts erkennt. Bei schmalem 
Biischel treten aber sehr deutlich sichtbare Oberflachenlinien auf, die in jedem 
Falle die vordere bzw. hintere Grenze der Hornhaut definieren. Die Verhalt- 
nisse sind aus den Abbildungen (s. Tafel VIII, Fig. 1 u. 2) leicht zu erkennen. Um 
Trugschliisse zu vermeiden, wird man daher zur genauen Tiefenlokalisation in der 
Hornhaut, das gleiche gilt von der Linse, stets den Spalt maximal verengern. Die 
Methode gibt uns auch zum ersten Male die Méglichkeit, eine genaue Vorstellung 
von der normalen und pathologischen Dicke der Hornhaut intra vitam zu gewinnen. 

Das indirekte Licht 1a8t sich namentlich an den Randpartien der 
Hornhaut gut ausnutzen, wenn man das Lichtbiischel am Limbus oder etwas 
davon entfernt in der Sclera konzentriert. 

Im durchfallenden Licht erscheint die normale Hornhaut voll- 
kommen durchsichtig. Einzelheiten sind daher nicht sichtbar. Nur am Rande der 
Hornhaut fallt eine feine oberflachliche Punktierung auf, das physiologische 
Epithelédem, von dem wir annehmen, daB es durch den normalen intracornealen 
Saftstrom bedingt ist. 
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Im direkt reflektierten Licht erkennt man an der Riickflache der 
Hornhaut bei mittlerer und starkerer VergréBerung auBerordentlich deutlich die 
sechseckigen, mebeneinanderliegenden Endothelzellen. Die Untersuchung des 
Endothels ist namentlich fiir die Friihdiagnose entziindlicher Veranderung im 
vorderen Bulbusabschnitt von Bedeutung. Schon bei geringsten Graden der Ent- 
ziindung tritt die Ablagerung einzelner Exsudatzellen als schari begrenzter, 
schwarzer Defekt im Spiegelbezirk der hinteren Hornhautflache hervor. 

Die Bowmansche und die Descemetsche Membran sind 
unter normalen Verhaltnissen an der Spaltlampe nicht sichtbar. 


Pathologische Veranderungen an der Hornhaut. 


Von angeborenen Anomalien der Hornhaut dirften nur wenige 
allgemeineres Interesse haben. Mikrocornea, Cornea plana und Megalocornea 
sind durch anomale Kriimmung und Dickenverhaltnisse charakterisiert. 

Beim kindlichen Glaukom, dem Buphthalmus, der auf angeborenen 
Anomalien im Kammerwinkel beruht, treten sekundare Hornhautveranderungen 
durch Dehnung auf. Es sind ausgedehnte bogenférmige Risse in der 
Descemetschen Membran (Axenfeld), gelegentlich mit Triibung der 
benachbarten Hornhautsubstanz durch Eindringen von Kammerwasser. Als 
Dehnungserscheinung ist auch die Verbreiterung des Limbus aufzufassen. 

Zu den Altersveranderungen der Hornhaut hat man friher 
mehrere Krankheitsbilder gerechnet, deren letzte Ursache zwar vielfach noch 
nicht véllig geklart ist, wahrend ihr Entstehungsmodus heute bekannt ist. Dahin 
gehért der Arcus lipoides (friher senilis). Er besteht in einem grauen 
Ring in der Peripherie der Hornhaut unter Freibleiben einer schmalen, nach 
auBen gelegenen Hornhautzone. An der Spaltlampe erscheint er als eine lokali- 
sierte erhebliche Vermehrung der diffusen inneren Reflexion. Nennenswerte 
Einzelheiten oder Struktureigentiimlichkeiten treten dabei nicht hervor. 

Wir wissen heute, daB es sich nicht um eine senile Hornhautdegeneration 
handelt, sondern um eine primare Fettinfiltration. Sie steht im Zusammenhang 
mit einer Vermehrung der Lipoide im Blut. Als Ursache hierfiir sind uns neben 
dem Senium Diabetes, Nephritis, Graviditat u.a. bekannt, daneben gibt es eine 
habituelle Hypercholesterinamie schon bei Jugendlichen. Von klinischer Bedeutung 
sind die sicher nachgewiesenen Zusammenhange mit Lipoidinfiltration der Intima 
der GefaBwande und der darauf beruhenden Arteriosklerose. 

Weniger allgemein wichtig sind die senilen Endothelverande- 
rungen und die Pigmentablagerungen an der Hornhaut- 
PUCK Lac ie: 

Verletzumoen. 


Die Diagnose und Beurteilung der groBen Zahl der Hornhautverletzungen 
hat durch die Spaltlampe eine wesentliche Verfeinerung erfahren. Zu erwahnen 
ist, daB z. B. die Tiefenlage von kleinen Fremdkérpern, die 
Prognose der Erosio corneae durch Beurteilung etwaiger entziind- 
licher Erscheinungen in der Umgebung und namentlich die Entscheidung der 
auBerordentlich wichtigen Frage, ob bei kleinsten Hornhautwunden eine Perfora- 
tion besteht, exakt gegeben bzw. geklart werden kann. Das gilt sowohl von frischen 
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Veranderungen wie auch von alten Narben. Jede noch so kleine Perforationsstelle 
hinterlaBt eine meist radiar gestellte, bleibende, faltige Verziehung der Descemet. 
Fir die Behandlung ergeben sich daraus oft sehr wichtige Folgerungen, selbst- 
verstandlich auch fiir die nachtragliche Begutachtung von Verletzungen (s. auch 
Abschnitt: Vordere Kammer, Linse). 

Die Siderosis der Hornhaut ist an der Spaltlampe in den aller- 
meisten Fallen von ausgesprochener Siderosis bulbi ziemlich deutlich. Neben aus- 
gesprochener Vergroberung der Strukturzeichnung durch Ablagerung von Rost 
an den fixen Hornhautzellen, besteht meistens eine gleichmaBige, diffuse Gelb- 
farbung. Die letzte ist nach neueren Befunden von Kranz und Meesmann durch 
eine gleichmaBige Verrostung der tieferen Epithelschichten bedingt. Die Affinitat 
des Rostes zu den Epithelzellen ist auch von den Ciliarepithelien und Linsen- 
epithelien bekannt. 

Eine Verkupferung der Hornhaut wird gelegentlich bei langerer 
Anwesenheit von Kupfer im Auge beobachtet. Im Gegensatz zum Eisen liegt das 
basische Kupfercarbonat ausschlieBlich in den allertiefsten Hornhautschichten, 
namentlich der Descemetschen Membran und dringt von der Peripherie aus in 
die Hornhaut hinein. Ganz ahnlich verhalten sich auch Silberablage- 
rungen. Sie kommen als gewerbliche Schadigungen vor und nach neueren 
Befunden, wenn auch sehr selten, im Anschlu8 an intravenése Silbersalvarsan- 
injektionen. Uber eine Herabsetzung der Sehscharfe durch die Silberablagerung, 
wenn auch meist geringeren Grades, ist berichtet. 

Medikamentose Verkupferung wird nach Maschler, Sallmann 
und Meesmann relativ oft nach langerer Kupferbehandlung trachomkranker 
Augen beobachtet. Sie stellen eine harmlose Komplikation dar, das Kupfer wird 
nach einiger Zeit wieder resorbiert. 


Allgemeines iiber die Entztindung der Hornhaut. 

Bei Entziindungen der Hornhaut treten einige gemeinsame Gruppen patho- 
logischer Veranderungen auf. Sie hangen zusammen mit der anatomischen 
Struktur der Hornhaut und den normalen Fliissigkeitswegen, die auch von patho- 
logischen Ablagerungen begangen werden. Zu nennen ware zunachst das eut- 
ziindliche Odem. Die Grundlage ist zunachst eine erhéhte Flissigkeits- 
bindung, spater Ablagerung von Eiwei® und Zellen. Die notwendige Folge der 
Ablagerung ist eine oft geradezu erstaunliche Dic kenzunahme der 
Hornhaut, die man erst durch die Spaltlampenforschung erkannt hat. Sowohl 
die Vorder- wie Hinterflache der Hornhaut kann dabei eine mehr oder weniger 
starke, oft lokalisierte, Vorwélbung erfahren. 

Ein Friihsymptom der vermehrten Wasserbindung durch Entztindung, die 
gleichen Bilder bedingen auch manche Glaukomformen, ist das Epithel- 
3dem. Es ist am besten im durchfallenden Licht zu erkennen und besteht in 
einer Lage von feinsten intra- und subepithelial gelegenen Blaschen. Bei starkeren 
Odemen werden die Blaschen gréRer bis zu gréBeren Epithelabhebungen, z. B. 
bei der Keratitis bullosa. Im schmalen Biischel sieht man dabei die 
Oberflachenlinie vorgewélbt, darunter den meist optisch leeren Blaseninhalt und 
die Blasenriickwand. 
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Das Endothelédem hat im durchfallenden Licht groBe Ahnlichkeit 
mit dem Epithelédem. Die Veranderungen sind aber stets wesentlich feiner als 
die an der Oberflache der Hornhaut. Als wichtige Untersuchungsmethode kommt 
der Spiegelbezirk in Betracht. Selbst feinste, lokale Endothelabhebungen machen 
schwarze, lochartige Defekte im Spiegelbezirk. Durch Quellung der einzelnen 
Endothelzellen wird die Zellbegrenzung verschwommen. 

Bei starkerem Hornhautédem treten schon frth Falten in der Des- 
cemetschen Membran auf. Kleinste Falten ziehen als dunkle Linien 
vor dem Spiegelbezirk her. GréBere Falten sind im direkten Licht leicht als 
dunkle Linien zu erkennen, beiderseits durch leuchtende, helle Reflexstreifen 
begrenzt. Bowman-Falten sind auSerordentlich selten; sie finden sich 
nur bei starker Verziehung der Hornhaut durch gréBere Hornhautnarben. 

Tribungen der Hornhaut sind bei den einzelnen Entziindungs- 
formen sehr verschieden stark. Im schmalen Biischel ist ihre Tiefenlage bei nicht 
zu stark stérendem Oberflachenddem genau zu bestimmen. Einzelheiten werden 
spater noch angegeben. 

Einer groBen Gruppe von Hornhautentziindungen sind die GefaBneu- 
bildungen gemeinsam. GefaBe geben im direkten Licht grauweiBe Ober- 
flachenreflexe, in gréBeren GefaBen tritt die rote Farbe der Blutsaule deutlich 
hervor, in kleineren jedoch oft nicht. Eine Verwechslung mit Nerven ware daher 
méglich. Im durchfallenden Licht sieht man aber schon bei schwacher Ver- 
eroBerung den Blutkreislauf, in vendsen GefaBen die kontinuierliche, kérnige 
Strémung, in kleinen, arteriellen, auch alten GefaBen, nicht selten eine vielfach 
unterbrochene Blutsdule oder sogar das Hindurchschiefen einzelner Blutzellen. 

Zur Feststellung der Tiefenlage der GefaBe ist das schmale 
Biischel notwendig und die fiir die Diagnosenstellung wesentliche Unterscheidung 
der tiefen und oberflachlichen GefaBe sicher méglich. In den mittleren und tieferen 
Schichten folgen die GefaBe dem anatomischen Hornhautaufbau. Namentlich bei 
alter Keratitis interstitialis geben die GefaBe die stark wechselnde Verlaufs- 
richtung der Hornhautlamellen benachbarter Schichttiefen wieder. 

Klinisch bedeutsam ist die Feststellung Kdppes, die durch wiederholte eigene 
Beobachtungen bestatigt werden konnten. Tritt im Verlauf schwerer intraokularer 
Entztindung, z. B. Iridocyclitis nach Verletzungen, eine Vascularisation tiefer 
Schichten ein, ohne daf hierfiir in der Hornhaut selbst eine Ursache zu finden ist, 
so tritt eine Phthisis bulbi ein. Namentlich bei der Gefahr einer sympathischen Oph- 
thalmie kann uns dieses Zeichen fiir den EntschluB zur Enucleation wertvoll sein. 

Eine fast regelmaBige Begleiterscheinung der Hornhautentziindunng ist eine 
Vergréberung der Nervenfaserzeichnung durch Neuritis und 
Perineuritis. Sie ist bei manchen Erkrankungsformen, z. B. bei Herpes corneae 
und Keratokonus, besonders ausgesprochen. 


Elnige besondere, Erkrankune siormenwderationmuha wt 


Bei chronischer und akuter Conjunctivitis findet man an der Spaltlampe sekr 
haufig eine Mitbeteiligung des Hornhautepithels, in Form feinster 
punktformiger Triibungen. Die Hornhauterkrankung kann gelegentlich durchaus 
im Vordergrund der Erkrankung stehen und gibt uns eine Erklarung fiir die 
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manchmal hochgradige Lichtscheu, die bei isolierter Bindehauterkrankung nicht 
vorkommt. Die bekannten katarrhalischen Randulcera haben damit nichts zu tun. 

Die Keratitis ekzematosa bietet an der Spaltlampe nichts Be- 
sonderes. Dagegen ist das Studium alter Hornhautmaculae recht 
wertvoll fiir die nachtragliche Ableitung der Entstehungsursache. Alte oberflach- 
liche Narben jeglicher Herkunft pflegen sich spater zu pigmentieren. Eine wirk- 
liche bleibende Verdtinnung der Hornhaut nach ekzematésen Infiltraten gehdrt 
zu den seltenen Ausnahmen. 

Die Keratitis dendritica ist charakterisiert durch feinste ober- 
flachliche Blaschen, die in Gruppen beieinander liegen. Die an der Spaltlampe 
leicht zu gewinnende Frithdiagnose ist klinisch wertvoll, da in diesem Stadium 
durch Abschaben der Hornhautoberflache ein weiteres Fortschreiten der Er- 
krankung verhindert werden kann. 

Auch ein Herpes der Hornhauthinterflache ist beschrieben 
worden. Er besteht in blaschenférmigen Vorwélbungen des Endothels ganz 
ahnlich denen des Epithels. Die wirkliche Zugehdrigkeit dieses Krankheitsbildes 
zum Herpes ist nicht erwiesen. 

Die Keratitis interstitialis e lue ist auch im Frihstadium an 
der Spaltlampe meist sicher zu diagnostizieren. Das stiirmische Auftreten der 
diffus entziindlichen Erscheinungen und Triibungen ist besonders auffallig. Die 
Verdickung der Hornhaut kann dabei schon frith enorme Grade erreichen. Besonders 
charakteristisch ist das Fehlen starkerer entziindlicher Erscheinungen an der 
fris. Beschlage an der Hornhautriickflache treten dementsprechend in den meisten 
Fallen sehr in den Hintergrund. Nur gelegentlich kommen reichliche Beschlage 
vor, deren Anordnung dann etwas Besonderes erkennen 1aBt, namlich eine gleich- 
maBige Verteilung tiber die gesamten entziindeten Hornhautpartien. Es besteht 
in dieser Beziehung ein starker Gegensatz zur Beschlageanordnung bei chroni- 
scher Iridocyclitis (s. S. 345 und 346), fiir die die Dreiecksform im unteren Horn- 
hautabschnitt als Regel gilt. Die Ursache liegt in der starken Veranderung der 
Endothelzellen bei der Keratitis interstitialis. 

DieReste abgeheilter interstitieller Keratitis sind sehr 
charakteristisch. Bei Untersuchung im durchfallenden Licht ist die Massenhattig- 
keit der GefaBreste auffallig. Eine vollige Obliteration ist auBerordentlich selten. 
Selbst in den feinsten GefaBen ist meistens eine Circulation nachzuweisen. In den 
gréBeren vendsen Stammen findet man eine kontinuierliche Blutsaule, in den 
kleinen dagegen ist sie unterbrochen und wird in unregelmaBigen Rhythmen 
fortbewegt. 

Die meisten Triibungsreste liegen in den tiefsten Horn- 
hautschichten und haben im auffallenden Licht einen eigenartigen, asbest- 
artigen Glanz. Erhebliche Veranderungen durch sekundare Fettinfiltration gibt 
ihnen diese weiBlich-glanzende Farbe. Um durchziehende GefaBe findet sich dabei 
der fiir solche sekundaren Hornhautvertettungen auBerordentlich charakteristische 
dunkle, fettfreie Hof. Ganz ahnliche Vertettungen kommen auch als sekundare 
Veranderung bei oberflachlichen Hornhautnarben vor, z. B. im Verlauf einer 
Schwangerschaft, bei Diabetes und im Klimakterium. Zarte, central gelegene 
Hornhautnarben kénnen dadurch so stark verdichtet werden, daB hochgradige 
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Sehstérungen daraus hervorgehen. Bei langer bestehender Verfettung kommt es 
zu einer chemischen Umwandlung bestimmter Fetteile in Kalk. 

Eine weitere, in ihrer Haufigkeit frither klinisch nicht bekannte Folge der 
Keratitis interstitialis ist die Verdiinnung der Hornhaut. Sie ist selten 
lokalisiert, betrifft vielmehr meist die ganze Hornhaut und kann gelegentlich zu 
betrachtlicher Ektasie Veranlassung geben. 

Die Keratitis interstitialis avasculosa ist durch die genaue 
Spaltlampenbeobachtung im Gegensatz zu friher auBerordentlich selten ge- 
worden. 

Ob das typische Bild der Keratitis interstitialis durch 
Tuberkulose hervorgerufen werden kann, ist zu mindesten fraglich. Die 
echte Hornhauttuberkulose ist jedenfalls durch sektoren- und herdformige An- 
ordnung der Infiltrationen davon abgetrennt. Dabei ist die entziindliche Reaktion 
der nicht befallenen Hornhautpartien gering. Durch serologische Untersuchung 
und Tuberkulinreaktion kann die Ursache meist geklart werden. 

Die sekunddre interstitielle Keratitis ist im Verlauf einer 
Iridocyclitis oder einer sonstigen intraokularen Erkrankung schon im Beginn zu 
diagnostizieren. Die ersten Veranderungen bestehen in dem bereits geschilderten 
Endothelédem. Es ist anfangs auf das Gebiet der zelligen Beschlage an der 
Hornhautriickflache begrenzt. Als nachstes kommt im gleichen Bezirk ein Epithel- 
ddem wechselnden Grades, bis zur Blasenbildung hinzu. Triibungen der Sub- 
stantia propria beginnen in den tieferen Lagen, oft in mehreren Schichten vor- 
einander und mit kammerwarts gerichteter Vorwélbung der Hornhaut. Die 
Triibungen kénnen gelegentlich sehr hochgradig werden und nach Abheilung 
der Cyclitis dichte Narben hinterlassen und das Sehen stark beeintrachtigen. 
Sekundare Verfettung kommt auch hier oft vor. 

Von selteneren pathologischen Erkrankungen seien nur erwahnt die K er a- 
titis gummosa, ex ache rosacea, uratica u.a., die natirlich an 
der Spaltlampe wesentlich frither erkannt werden kénnen als bisher. 

Dystrophische und degenerative Veranderungen sind 
teils primar, teils schlieBen sie sich an alte Veranderungen an. Erwahnt sei in 
diesem Zusammenhang noch einmal die pathologische Hornhaut- 
verfettung, die in zweierlei Form entstehen kann. Als primare Fett- 
infiltration in normales Hornhautgewebe ist der Arcus lipoides geschildert. 
Nur selten tritt er schon sehr frith auf oder kann enorme Grade annehmen, so 
daB nur ein centraler Hornhautbezirk verschont bleibt. Die Hypercholesterinamie 
ist dabei regelmaBiger Befund und ist ursachlich zu bewerten. Diesekundaren 
Verfettungen betreffen alte Hornhautnarben aller Schichten und jeder 
Ursache. Im Gegensatz zur ersten Gruppe bestehen dabei neugebildete GefaRe 
in der Hornhaut und eine Lipoidablagerung unter wesentlicher Bevorzugung der 
centralen Hornhautteile. Stets findet sich um die GefaBe die charakteristische 
dunkle, fettfreie Zone. Eine sekundare Fettinfiltration der an sich normalen Horn- 
haut kommt aber auch vor bei Hypercholesterindmie und intraokularen Er- 
krankungen. So kann es z. B. bei Diabetes, seltener in der Graviditat im Verlauf 
einer akuten oder chronischen Iridocyclitis zu einer sehr stiirmisch auftretenden, 
zunachst und in der Hauptsache die centralen Hornhautteile betreffenden Fett- 
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infiltration kommen. Nach Abklingen der Entziindung werden groBere Massen 
des Fettes wieder abtransportiert. Es resultiert aber eine bleibende Hornhaut- 
trubung durch sekundare Veranderung der Lamellen und namentlich Umwanc- 
lung eines Teiles der Lipoide in Kalk. Bemerkt sei noch, daB die Lipoide in der 
Hornhaut an ihrer hellgelblichen Farbe, dem leicht krystallinischen Aussehen und 
haufig an den leuchtend griin und rot schillernden rechteckigen Cholesterin- 
krystallen zu erkennen sind. Die Fette liegen in der Hauptsache in den Lamellen, 
eine ausgiebige Verfettung des Hornhautepithels ist aber auch gelegentlich an 
der Spalilampe nachgewiesen. 

Als besondere Dystrophien der Hornhaut ist die Dystrophia 
endothelialis, die ihr verwandte epithelialis und die Dystrophia 
marginalis oder Randfurchenkeratitis zu erwahnen. Sie haben nur geringes 
allgemeines Interesse. 

Das gleiche gilt vom Keratokonus. Der Grad der Verdtinnung der 
Hornhaut und die Vorwélbung der Spitze sind im schmalen Biischel leicht fest- 
zustellen. Daneben finden sich als Dehnungserscheinungen zu deutende feine, 
parallelverlaufende Linien in den tieferen Schichten der Substantia propria, Ver- 
dickungen der Nerven, Knickungen und Risse der Bowmanschen Membran an 
der Kegelbasis und an der gleichen Stelle ein oberflachlicher, zuerst von Fleischer 
beschriebener Pigmentring. 

Ein anderer Pigmentring wurde ebenfalls von Fleischer gefunden und als 
Frithsymptom der Wilsonschen Krankheit erkannt. Er besteht in einer trib braun- 
griinen Verfarbung der ganzen Hornhautperipherie. Der Sitz der Pigmentation 
ist die Descemet in der Peripherie der Hornhaut. Jendralski vergleicht das Bild 
mit dem Aussehen dunklen Schildpattes. 


3. Die vordere Kammer. 

Eine Untersuchung der vorderen Kammer war mit den bisherigen Methoden 
nur wenig genau méglich. Sie erstreckte sich auf Schatzung der Kammertiete 
und starkere Veranderungen des Kammerwassers. 

Im schmalen Biischel ist eine genaue Beurteilung der Kammer- 
tiefe leicht modglich. Man stellt einmal die Hornhautriickflache und dann einen 
Teil der Iris oder Linsenvorderflache ein und bekommt so eine genaue Vor- 
stellung des Abstandes dieser Teile. Bei Aufhebung der vorderen 
Kammer, z. B. nach Hornhautperforation, bleibt im Pupillargebiet stets ein 
flacher Kammerrest erhalten, da die Iris als Kissen zwischen Linse und Horn- 
haut liegt. Auch in der Peripherie der Kammer findet sich oft ein schmaler 
Kammerrest, der sich durch die geringere Dicke der peripheren Iristeile erklart. 
Wertvoll ist die Untersuchung der Kammertiefe nach bulbuseréfinenden Opera- 
tionen mit verzégerter Wundheilung. Nur an der Spaltlampe kann der Beginn 
der Kammerbildung festgestellt werden. ZahlenmaBige Messungen der 
Kammertiefe sind mittels einer von Ulbrich angegebenen Meftrommel 
moglich, die am Mikroskoptrieb angebracht wird. Die Messungen sind fiir klini- 
sche Untersuchungen gentigend genau. 

Die Untersuchung des Kammerinhaltes ist an der Spalt- 
lampe mit auBerster Genauigkeit auszufihren. Die Untersuchungsmethode, die 
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dabei in Frage kommt, ist die direkte Beleuchtung. Man untersucht bei weitem 
Spalt, indem man das Lichtbiischel fokal zwischen Hornhaut und Linse bzw. 
Iris einstellt. Da das Kammerwasser bei einem EiweifSgehalt, der normalerweise 
unter 0°02% liegt, praktisch eine reine Krystalloidlésung ist, so tritt im Kammer- 
wasser kein Tyndall-Phanomen aut, es erscheint vielmehr optisch inaktiv, d. h. 
dunkel. 

Zum normalenKammerinhalt gehdéren, wenigstens im kindlichen 
Alter, corpusculare Elemente. Ihre Zahl ist stets so gering, daB ihr Nachweis 
im Kammerwasser bei direkter Beleuchtung nur zufallig gelingt. Man findet 
sie vielmehr bei Untersuchung der Hornhautriickflache an typischer Stelle, 
im Bereich der EArlich-Tiirckschen Linie, in Form der sog. physiologischen 
Trépichenlinie, die sich aus einzelnen Lymphocyten zusammensetzt. Die eigen- 
artige Lokalisation, die auch bei pathologischer Zellvermehrung im Kammer- 
wasser immer wiederkehrt, erklart sich durch die Kammerwasserstromung. 

Bei der optischen Inaktivitat ist am normalen Auge die Warmestrémung 
des Kammerwassers an der Spaltlampe nicht sichtbar. Sehr schon laBt 
sie sich aber bei Auftreten von Zellen im Kammerwasser, mit nicht zu starker 
EiweiBvermehrung, demonstrieren. Man sieht in solchen Fallen im fokalen Licht 
der Spaltlampe die Zellen vor der Iris nach oben steigen, an der Hornhautrtick- 
flache dagegen nach unten sinken. 

Die Ursache dieser Erscheinung ist eine gleichsinnige Bewegung des 
Kammerwassers, die mit den Warmeverhaltnissen innerhalb der vorderen Kammer 
im Zusammenhang steht. Durch die dauernde Bertthrung der Hornhaut mit der 
auBeren Luft, die beim Normalen, auSer beim willktirlichen LidschluB und 
wahrend des Schlafes nur fiir die kurzen Momente des Lidschlages unterbrochen 
wird, kommt es zu einer Abkithlung der Hornhaut und damit der vorderen 
Schichten des Kammerinhaltes. Die Temperaturunterschiede hangen bei kon- 
stanter K6rpertemperatur von der Aufentemperatur ab, sind daher ziemlich 
variabel und kénnen auf etwa 3—4° geschatzt werden. Der Unterschied geniigt, 
um durch Anderung des specifischen Gewichtes des Kammerwassers eine 
dauernde Stromung in der genannten Richtung zu unterhalten. 

Durch experimentelle Untersuchungen ist diese Auffassung bestatigt. Er- 
wahnt sei nur die Erwarmung bzw. Abkithlung der Hornhaut durch verschieden 
temperierte Kochsalzlésung mittels einer Glaswanne und die dadurch bewirkte 
Beschleunigung bzw. Verlangsamung der Kammerstromung. Auch im Modell- 
versuch lassen sich die Verhaltnisse leicht rekonstruieren. 

Die Tiefenausdehnung der vorderen Kammer ist in der Mittellinie am 
groBten, nach beiden Seiten flacht sie sich immer mehr ab. Die meisten kérper- 
lichen Elemente finden sich dementsprechend in der vertikalen Mittellinie. Die 
Stromrichtung verlauft vor der Iris parallel zu ihrer Oberflache, ein Ansetzen 
zelliger Elemente ist daher, zunachst wenigstens, kaum anzunehmen. DaB hier die 
Verhaltnisse in Wirklichkeit wesentlich komplizierter liegen, wird bei den Er- 
krankungen der Iris gezeigt werden. Gleich unterhalb der Pupillenmitte geht die 
Stromrichtung, im Gegensatz zur oberen Hornhauthalfte direkt in flachen Winkeln 
auf die Hornhautriickflache zu. Es werden daher die ersten und meisten Zellen 
etwas unterhalb der Pupillenmitte auftreffen und an der Hornhaut haften bleiben. 
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Nach beiden Seiten nimmt ihre Menge allmahlich ab, und es erklart sich so das 
immer wiederkehrende Haftenbleiben der Zellen im Gebiet einer vertikal von der 
Pupillenmitte nach unten verlaufenden Linie und deren Verbreiterung bei weiterem 
Fortschreiten der Erkrankung in der bekannten Dreieckform. 

Die Untersuchung auf Kammerzellen ist klinisch auBer- 
ordentlich wichtig. Daneben tritt regelmaBig eine EiweiBvermehrung 
und daher diffuse Kammertriibung auf, der bei starkerer Konzentration eine 
Zunahme der Viskositat und Verlangsamung bzw. Stillstand der Strémung des 
Kammerwassers folgt. Sowohl die Menge der Zellen wie auch der Grad der 
Verlangsamung der Kammerstrémung sind fiir die Beurteilung der Erkrankungen 
im vorderen Bulbusabschnitt zu verwerten. 

Durch EiweiBgerinnung und Fibrinausscheidung treten 
wolkige Triitbungen auf. Bei starkeren VergréBerungen sieht man, besonders bei 
aufgehobener Warmestromung die ersten Gerinnungserscheinungen in der Um- 
gebung von zelligen Elementen auftreten. Die Gerinnung kann auch in Form 
fadenformiger Gebilde erfolgen, es kénnen sich ganze Netze bilden, die an 
einzelnen Stellen der Hornhauthinterflache fixiert, im Kammerwasser flottieren. 
Nach Abheilung der Entziindung verschwinden sie meist wieder. 

Die punktférmigen Elemente im Kammerwasser bestehen 
in der Hauptsache aus Blutzellen und uvealem Pigment. Eine Unterscheidung der 
einzelnen Zellformen ist natiirlich nur bis zu einem gewissen Grade méglich. 
Wenn sie in gréBerer Anzahl auftreten, wird ihre Natur, dann aber auch meist 
schon makroskopisch, klar. Als Beispiel sei erwahnt das Hyphama und Hypopyon. 

Genauer lassen sich die pathologischen Beschlage an der 
Hornhautriickflache analysieren. Selbstverstandlich ist es unméglich, 
jede einzelne Zelle mit Sicherheit zu bestimmen. Ausschlaggebend ist vielmehr 
die Form und Anordnung der Beschlage. Es ist unter Hinzuziehung der Ergeb- 
nisse cytologischer Kammerwasseruntersuchungen der Schlu8 erlaubt, daB aus- 
schlieBlich Lymphocyten und Epitheloide sich in Scheibenform an der Hornhaut- 
rickflache ablagern. 

Zur Untersuchung der Beschlage kommt auBer der direkten vor allem die 
durchfallende Beleuchtung in Anwendung. Vereinzelte Beschlage, als Frth- 
symptom einer Iridocyclitis, lassen sich mit Sicherheit im Spiegelbezirk der 
hinteren Hornhautflache (s. S. 335 und 338) nachweisen. 

Rote Blutkérperchen und Leukocyten haben nur eine geringe Neigung zum 
Haftenbleiben an der Hornhautriickflache. Nur bei reichlichem Gehalt solcher 
Zellen im Kammerwasser finden sie sich in gréBerer Zahl an der Hinterflache 
der Hornhaut. Sie sitzen dann in vertikalen Reihen angeordnet der Hornhaut 
auf, durch die Warmestrémung werden sie oft verschoben und es entstehen 
dadurch lange Reihen und Ziige von Zellen, die mit geringen Zwischenraumen 
nebeneinander liegen. Die Zusammensetzung der scheibenférmigen Beschlage aus 
einzelnen Zellen wird im durchfallenden Licht deutlich. Die letzten liegen bei 
frischen Beschlagen dicht beieinander. Bei alteren Beschlagen wandern einzelne 
Zellen ab, wodurch die Beschlage liickenhait werden. Ein regelmaBiger Befund 
in diesem Stadium sind feine, aus der Uvea stammende Pigmentkérnchen. Selten 
finden sich mesodermale Pigmentzellen mit ihren feinen Auslaufern. DaB Be- 
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schlageveranderungen der Hornhaut im Sinne einer sekundaren, interstitiellen 
Keratitis auftreten kénnen, wurde bereits erwahnt. 

Die Untersuchung des Kammerwassers und der Beschlageformen ist selbst- 
verstandlich bei den verschiedenen Iridocyclitiden von groBer klinischer Be- 
deutung. Nutzt man alle technischen Méglichkeiten der Spaltlampe aus, so wird 
uns keine noch so geringgradige Entziindung der Iris oder des Ciliarkérpers 
entgehen. Ebenso ist Verlauf und Prognose der Entziindung viel genauer zu 
umgrenzen. Wesentlich anders steht die Beantwortung der Frage, inwieweit 
uns die Spaltlampe hinsichtlich der A4tiologischen Diagnose weiter- 
gebracht hat. Sie ist im wesentlichen verneinend zu beantworten, ein Resultat, 
das nach dem Ergebnis eingehender cytologischer Untersuchungen des Kammer- 
wassers in erster Linie von Briickner und Volmer vorauszusehen war. Es hat sich 
namlich eine auffallige Einténigkeit im Zellbefund bei Kammerpunktionen ge- 
funden. Selbst bei Anwendung der besten Farbemethoden hat sich so gut wie 
kein Anhalt in atiologischer Richtung ergeben. Bei jeder Entziindung, welche 
Ursache sie auch haben mag, finden sich zunachst tiberwiegend Leukocyten. 
Schon nach 3—4 Tagen verschwinden sie zunehmend, wahrend lymphocytare 
Elemente ausschlieBlich in den Vordergrund treten. Daneben finden sich ver- 
einzelte Gewebszellen und Pigment. 

Zum pathologischen Kammerinhalt gehért auch Glas- 
k6rper. Nach Kontusionsverletzungen kénnen mehr oder weniger groBe 
Mengen hernienartig durch die Pupille in die vordere Kammer hineinhangen. 
Die Feststellung der Glaskérperhernie ist exakt nur im verschmAalerten Spalt- 
lampenbiischel méglich. Der klinische Wert solcher Befunde beruht darauf, 
daB eine Glaskérperhernie ohne ZerreiBung der Zonula nicht méglich ist. Es 
besteht also in solchen Fallen eine Subluxation der Linse. Eine Glaskérperhernie 
bildet sich auSerdem nicht wieder zurtick. Ihre Feststellung ist besonders vor 
intraokularen Operationen, insbesondere der Staroperation wichtig, da sie zur 
Vermeidung eines starkeren, das Sehen auBerordentlich gefahrdenden Glaskérper- 
prolapses, eine besondere Operationsmethodik notwendig macht. 

Als seltener pathologischer Kammerinhalt sind zu erwahnen, post- 
traumatische, von der Iris ausgehende Cysten und die seltene E pithel- 
einwucherung in die vordere Kammer nach Operationen. 


4. Die Iris. 

Es war zu erwarten, daB uns die Spaltlampe in bezug auf die Iris nicht 
eine solche Fiille neuer Beobachtungen bescheren wiirde, wie es bei der Horn- 
haut und namentlich bei der Linse der Fall ist. Und doch hat sie nicht nur 
unsere ganze Beobachtungstechnik wesentlich verfeinert, sondern es sind auch 
einige neue bemerkenswerte Befunde hinzugekommen. Die Iris war allerdings 
schon friiher wegen ihrer dichten Gewebsstruktur, besonders aber wegen ihres 
Pigmentreichtumes der Untersuchung im direkten diffusen Licht sehr gut zu- 
ganglich. Im direkten fokalen Biischel, besonders stark im Loch- 
biischel, ist aber die Steigerung des Helligkeitskontrastes so stark, daB uns eine 
Reihe bisher unbekannter Einzelheiten entgegentreten. Als neue, sehr brauchbare 
Methode kommt die Untersuchung im durchfallenden Licht hinzu. Diese 
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Beleuchtungsart erfordert eine sekundare Lichtquelle hinter der Iris. Man erhalt 
sie dadurch, da8 man das Lichtbiischel durch die Pupille hindurch an passender 
Stelle in der Linse fokussiert. Besonders gut gelingt diese Methode bei getriibter 
Linse. Sie eignet sich vor allem zur Untersuchung des ektodermalen 
Pigmentblattes. Selbst kleinste Liicken lassen das durchfallende Licht 
hindurch und werden auf diese Weise auBerordentlich deutlich, wahrend friiher 
Atrophien des Pigmentblattes nur am Pupillarsaum und an der Einwande- 
rung von Pigment in das Stroma der Iris zu erkennen waren; auch kleinste 
Sphincterrisse lassen sich so leicht und sicher diagnostizieren. 

Namentlich nach Untersuchungsbefunden von Vogt und in Ubereinstimmung 
mit den anatomisch gewonnenen Anschauungen von Fuchs nehmen wir heute 
eine Selbstandigkeit des vorderen mesodermalen Blattes 
an. Darnach besteht die Iris aus drei Schichten: 1. Der ektodermalen 
Pigmentepithelschicht, 2. dem tieferen Mesoderm, von der 
Irisbasis bis zum Pupillarrand reichend, und 3. dem oberflachlichen 
Mesoderm, das von der Basis nur bis zur kleinen Iriskrause zieht. 

Das Pigmentepithel ist bei schwach mesodermaler Pigmentierung 
in der Tiefe der Krypten als gleichmaBige, dunkelbraune Schicht, mit matter 
Oberflache zu erkennen. 

Am Pigmentepithelsaum interessieren uns, neben seiner Breite, die fast bei 
jedem Menschen vorkommenden UnregelmaBigkeiten seiner Entwicklung. Be- 
sonders in den unteren Abschnitten sind solche angeborenen Defekte 
oder doch eine schwachere Ausbildung sehr haufig. Auch ein totaler Defekt des 
Pupillarsaumes kommt vor. 

Bei maximaler Miosis liegt der Pupillarsaum der Linse meistens nicht fest 
auf, sondern wird durch den Sphincterzug etwas abgehoben, eine Tatsache, die 
durchaus gegen den von C. Hamburger angenommenen physiologischen Pupillen- 
abschluB spricht. 

Uber das Aussehen des Stromas ware manches zu sagen; es ist aber davon 
abgesehen worden, da prinzipiell Neues kaum hinzugekommen ist. Bei nicht zu 
starker Pigmentierung sind Gefafe in einzelnen Trabekeln sichtbar. Sie sind 
stets von einer diinnen Stromalage verdeckt. Eine Strémung ist nicht immer nach- 
weisbar. 

Angeborene Anomalien werden an der Spaltlampe bei fast 50% 
der Menschen gefunden. Selten ist das Erhaltenbleiben einer mehr oder weniger 
geschlossenen Platte im Pupillargebiet, die durch grébere, radiar verlaufende, 
central anastomosierende GefaBreste mit der Iriskrause in Verbindung steht. 
Solche Falle waren uns auch schon friiher bekannt. Ebenso wie grébere, meist 
kiirzere GefaBreste, ebenfalls von der Iriskrause ausgehend, und in Form und 
Farbe den Trabekeln gleichend. Mehr oder weniger ausgedehnte, ebenfalls an- 
geborene Triibungen der Linse gehoren bei diesen Fallen zur Regel. 

Eine haufige Form der Pupillarmembranreste sind kleine GefaB reste, 
die von der Iriskrause aus frei ins Kammerwasser hineinragen. Sie sind gelegent- 
lich so zart, daB ihr genauer Verlauf nur mittels des Lochbiischels zu verfolgen 
ist. Seltener sind feinste Fadchen, die an zwei Stellen der Krause befestigt sind 
und sich bei Mydriasis fest anspannen. In vereinzelten Fallen kénnen daraus 
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netzartige Gebilde hervorgehen, die sich vor der Pupille ausspannen. Pigment- 
knétchen sind, wenigstens an starkeren Fadchen, die Regel. 

Am haufigsten sind Reste auf der vorderen Linsenkapsel, 
in Form feinster, isolierter sternchenférmiger Pigmentzellen, ohne Verbindung 
mit der Iriskrause. Nach Reihenuntersuchungen finden sie sich bei etwa 40 bis 
45% aller Menschen, in der Jugend etwas haufiger als im Alter. Die einzelnen 
Zellen zeigen ausgesprochene Sternform, in der Mitte ein starker pigmentiertes 
Centrum und davon ausgehend drei, seltener vier feine Auslaufer, in der Farbe 
des Irisstromas. Anatomisch handelt es sich um Zellen, die mit den Pigmentzellen 
der mesodermalen Iris iibereinstimmen. Da die gleichen Pigmentreste nach Ent- 
ziindungen auf der vorderen Linsenflache zuriickbleiben kénnen, so ist die 
Diagnose manchmal etwas fraglich. Die Unterscheidung ist immer dann méglich, 
wenn Reste einer iiberstandenen Iritis anderer Art zu finden sind; auf der Linsen- 
kapsel gehéren hierhin Ablagerung von ektodermalen Zellen und Zellklumpen. 

Die itibrigen haufigen Anomalien der Iris, das Iriskolobom, die partielle 
Aplasie des vorderen, mesodermalen Irisblattes, die Flocculi iridis, die Melanose 
der Iris, die partielle Heterochromie, die Verdoppelung des Pupillarsaumes und 
schlieBlich die vollstandige Aplasie des Pupillarsaumes seien nur der Vollstandig- 
keit halber erwahnt. 

Die senilen Veranderungen betreffen vor allem das ektodermale 
Pigmentblatt. Sehr haufig sind partielle Atrophien des Pupillarsaumes, die bei 
durchfallendem Licht sich als oft sehr weit peripherwarts reichend erweisen. 
Dazu kommt eine Pigmentausstreuung in das Stroma aller Schichten. Es ge- 
langt dorthin durch Fortwandern von hinten nach vorne auf dem Umwege 
iiber das Kammerwasser. Von hier aus erfolgt auch sehr haufig eine Ablagerung 
von Pigmentkérnchen an der Hornhautriickflache. 

Irisverletzungen, sowohl direkte wie Kontusionsverletzungen, sind 
selbstverstandlich an der Spaltlampe genau zu erkennen. Feine, die ganze Dicke 
der Iris durchsetzende Verletzungen kénnen bei direkter Beleuchtung leicht iiber- 
sehen werden, da sich das Stroma zusammenzieht. Im durchfallenden Licht wird 
aber stets der Defekt im Pigmentepithel scharf sichtbar. Fiir die Frage des Vor- 
handenseins von Fremdkérpern im Inneren des Auges und ftir die Entscheidung 
der Frage, welche Richtung er genommen haben kann, sind solche Befunde 
gelegentlich entscheidend. Mit der gleichen Genauigkeit sind auch die bei Kon- 
tusion haufigen Risse im Pigmentepithel am Pupillarsaum zu erkennen. 

Intrastromale Blutungen sind bei allen Formen der Verletzungen sehr 
haufig, selten dagegen bei Entziindungen. Sie sind ebenfalls im direkten Licht 
kaum zu erkennen, wahrend sie im indirekten nicht itbersehen werden kénnen. 

Als seltene Kontusionsfolge ist die Abhebung des vorderen Iris 
blattes beschrieben worden. Solche Befunde werden zum Beweis der selb- 
standigen vorderen, nur bis zur Krause ziehenden Schicht angefihrt. 

Der wichtigste Tumor der Iris, das Melanosarkom, ist an der Spalt- 
lampe auch im Friihstadium sicher zu diagnostizieren. Differentialdiagnostisch 
interessieren vor allem pigmentierte, vom Pigmentepithel ausgehende Cysten. Im 
Gegensatz zu Tumoren sind sie durchscheinend, bei Anwendung der verschiedenen 
Beleuchtungsmethoden 1a8t sich ein solcher Nachweis bringen. 


Die Gullstrandsche Spaltlampe. 349 


Entzindungen der Iris. Die frithen Stadien der Entztindungen 
sind nicht an der Iris, sondern an den ausfithrlich beschriebenen Veranderungen 
des Kammerwassers und des Hornhautendothels zu erkennen. Fine deutliche 
Hyperamie besteht zunachst nicht, bei chronischen Iridocyclitiden kommen lokale 
Hyperamien im Gebiet tiefsitzender Infiltrate vor. 

Verfarbungen der Iris, die als wichtiges Zeichen der Iritis gelten, 
sind besser bei Tageslicht als an der Spaltlampe zu erkennen. Dagegen gibt die 
Spaltlampe tber Synechienbildung schon frih wertvolle Aufschliisse. 
Schon die ersten Stadien sind genau zu analysieren. Ektodermale und stromale 
leicht zu unterscheiden, ebenso, ob es sich um fibrindse Verklebungen oder feste 
fibrindse Verwachsungen handelt. Fiir unser therapeutisches Handeln sind daraus 
sichere Schliisse zu ziehen. Man wird von nutzlosen, zum Teil schmerzhaften 
Versuchen, die Synechien zu sprengen, in Fallen fester, bindegewebiger Ver- 
wachsungen absehen. 

Einer groBen Gruppe von chronischen Iridocyclitiden, als Prototyp sei die 
tuberkulése, sympathische und luetische Form genannt, sind herdférmige 
Erkrankungen der Iris gemeinsam. Die einzelnen, vielfach ineinander 
tibergehenden Bilder dieser Art sind haufig und eingehend geschildert. Wie zu 
erwarten, hat uns hier die Spaltlampe zwar eine Verfeinerung unserer Beob- 
achtungen gebracht, aber keine prinzipiell neuen Befunde. 

Das letzte gilt aber sehr wohl von den streng davon zu trennenden sog. 
Pupillarsaumknétchen, deren Erkenntnis wir allein der Spaltlampe 
verdanken. Ihre erste Beschreibung gab Koeppe, weitere klinische und experi- 
mentelle Aufschliisse verdanken wir Vogt. Die Knétchen sind eine Begleit- 
erscheinung der chronischen Iridocyclitis, die Atiologie spielt dabei keine be- 
sondere pradisponierende Rolle. Der Sitz ist vornehmlich der Pupillarsaum und 
dessen nachste Umgebung, nur ausnahmsweise ist die Iriskrause betroffen. 

Frische Knétchen sind graugelblich, durchscheinend und sitzen dem 
Pupillarsaum stecknadelknopfartig auf. Bei langerem Bestand wird ihre Ober- 
flache fein gekornt, sie verlieren an Durchsichtigkeit und fast regelmaBig treten 
feine Pigmentkérnchen auf. Die Reaktion des umgebenden Stromas oder Pigment- 
epithels ist fast durchweg auBerordentlich gering, dementsprechend bleiben auch 
nur selten Gewebsdefekte zuriick. Die Lebensdauer der Knétchen ist eine stark 
wechselnde. Sie kénnen nach wenigen Tagen restlos verschwinden, ebenso aber 
haufig rezidivierend auftreten, in GréBe und Form stark wechselnd tiber Wochen 
und Monate hinaus bestehen. Zu Synechienbildung geben nur gréBere konfluierte 
Knétchen Veranlassung. 

Die Natur dieser Knotchen ist heute als geklart zu betrachten. 
Nach Vogt bestehen sie anatomisch aus Lymphocyten und Epitheloiden, Ver- 
kasungen ebenso Bacillen kommen nicht vor. Die anfangs viel geauBerte und 
auch heute seltsamerweise noch von einigen Autoren, namentlich franzésischen, 
vertretene Auffassung, daB es sich um miliare Tuberkel oder Tuberkulide handle, 
ist sicher abwegig. 

Der Entstehungsmodus der Knétchen ist durch neuere Beobachtungen 
Meesmanns geklart. Darnach handelt es sich nicht um lokale Exsudation der 
Zellen, wie sie fiir die herdférmigen Infiltrationen im Stroma selbstverstandlich 
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ist. Sie entstehen vielmehr durch Niederschlag von Zellen aus dem Kammerwasser 
und bilden daher ein vollkommenes Analogon der Beschlage an der Hornhaut- 
riickflache. Die Beweise fiir diese Auffassung seien in Kiirze, wenigstens zum Teil 
angefiihrt. Der Knétchenbildung geht regelmaBig das Auftreten zelliger Elemente 
im Kammerwasser voran. Die Anlagerung solcher Zellen im Bereich der Iris 
hangt von verschiedenen Faktoren ab, von denen wir die rein mechanischen am 
besten iibersehen kénnen. Infolge der Warmestroémung steigt das Kammerwasser 
vor der Iris nach oben. Das gréBte mechanische Hindernis, welches auf diesem 
Wege dem Kammerwasserstrom entgegentritt, ist die Pupille. Sie stellt eine Kreis- 
form dar. Es wird daher infolge direkten Auftreffens und durch Stromwirbel- 
bildung, wie sie fiir die Ablagerung von Thromben in der allgemeinen Pathologie 
als ursachliches Moment anerkannt ist, die Pradilektionsstelle fiir Kndétchen- 
bildung am oberen und unteren Pupillarsaum, in nachster Nachbarschaft der 
Mittellinie, zu suchen sein. Bei der unregelmaBigen Beschaffenheit der Ober- 
flache der Iriskrause kann diese Forderung nattirlich nur annahernd erfiillt 
werden. Die Verhaltnisse liegen eben viel komplizierter als an der kugeligen, von 
einer regelmaBigen Endothellage iiberzogenen Hornhautriickflache. Trotzdem hat 
sich bei ausgedehnter Reihenuntersuchung erwiesen, daB sich tatsachlich die 
ersten und meisten Pupillarsaumknétchen in den erwarteten Gebieten finden, 
wahrend die seitlichen Pupillarteile fast immer spater und am wenigsten getroffen 
werden. 

Die mesodermale Irisvorderflache ist von einer bindegewebigen Lage iiber- 
zogen. Es scheint die Annahme durchaus berechtigt, daS am Bindegewebe die 
Lymphocyten nur ausnahmsweise haften kénnen. Es entstehen z. B. massenhafte 
Knotchen an der Iriskrause, in den Fallen, bei denen sie infolge der Atropin- 
wirkung weit nach vorn in das Kammerwasser hineinragt. Auch hier dirften 
mechanische Verhaltnisse die Erklarung geben. 

Besonders gute Beweise bringen Falle, bei denen Augen mit netzférmig 
ausgespannten, fadenférmigen Pupillarmembranresten von einer Iridocyclitis 
befallen werden. Innerhalb weniger Tage setzen an solchen Faden ganze Reihen 
von Knotchen an, die in Form und Lebensdauer durchaus mit den hinteren 
Beschlagen bzw. Pupillarsaumknétchen itbereinstimmen. Auch in einem Falle von 
Verweilen eines zackigen Weifmetallstiickes tiber 15 Jahre hindurch am Boden 
der vorderen Kammer, erwies sich dieses dicht mit ,,Pupillarsaumknétchen“ 
ibersat. 

Diese Fesistellungen scheinen im Hinblick auf die klinische Verwertung der 
Kndotchen wichtig. Sie sind durch die geschilderten Beobachtungen den Beschlagen 
an der Hornhauthinterflache gleichzusetzen und beweisen als solche nichts fiir 
die Atiologie der Erkrankung. 

Dagegen sind die Stigmata der herdférmigen Iritis fiir die Atiologische 
Diagnose nach wie vor wesentlich wichtiger und in dieser Beziehung ist uns die 
Spaltlampe ein wertvolles Beobachtungsmittel. Die allgemeine, serologische und 
klinische Untersuchung wird aber stets fiir die Entscheidung der anzuwendenden 
Allgemeinbehandlung mitausschlaggebend sein. Selbstverstandlich gibt es nach 
wie vor Falle, denen man die tuberkulése oder luetische Atiologie ohne weiteres 
ansehen kann. 
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Reste itberstandener Entziindung der Iris sind nur in den 
ganz seltenen Fallen von sehr leicht verlaufender akuter, diffuser, sog.. Ober- 
flacheniritis auch an der Spaltlampe nicht nachzuweisen. Bei der geringen Zahl 
dieser Falle im Vergleich zu der groBen Gesamtzahl der Iritiden darf ruhig 
gesagt werden, da® an der Spaltlampe selbst geringe Reste einer tiberstandenen 
Iritis zu erkennen sind. Selbstverstandlich gilt dieser Satz nur bei Beherrschung 
der Spaltlampentechnik. Solche geringe Reste bestehen z. B. in bleibenden Ver- 
anderungen des Hornhautendothels, winzigen, meist pigmentierten Beschlage- 
resten, Exsudat- und Pigmentresten auf der vorderen Linsenkapsel, Atrophien 
und Pigmentausstreuungen in der Iris selber. Geringgradige Atrophien betreffen 
haufig iiberwiegend das Pigmentepithel. Absuchen der gesamten Iris im durch- 
fallenden Licht ist daher notwendig. Die gréberen Reste zu erwahnen, diirfte an 
dieser Stelle iiberfltissig sein. 

Beim Glaucoma simplex sind von Koeppe geringe retinale Pigment- 
ausstreuungen in das Irisstroma beschrieben und ursachlich mit der Erkrankung 
in Zusammenhang gebracht worden. Die Befunde decken sich zum Teil mit der 
durch anatomische Untersuchungen gewonnenen Auffassung, wie sie heute nur 
noch von Levinsohn verteidigt wird. Die weiteren Untersuchungsergebnisse geben 
diesen Anschauungen nicht recht, wir miissen die Veranderungen vielmehr als 
sekundare Erscheinungen auffassen. 

SchlieBlich sei noch erwahnt, daB bei mittlerem und schwerem Diabetes 
eine Desquamation des epithelialen Pigmentsaumes ein haufiger Befund ist. 


5. Die Linse. 

Die Spaltlampe hat unsere Kenntnisse der normalen Anatomie der Linse, 
ihrer postembryonalen Entwicklung und ihren pathologischen Veranderungen in 
ungeahnter Weise erweitert. Die histologisch-anatomische Untersuchung der Linse 
war stets eines der schwierigsten Probleme in der pathologischen Anatomie des 
Auges. Bei der Praparation mit Alkohol-Ather schrumpft die Linse sehr stark 
und wird zu einem steinharten Organ, das beim Schneiden oft in kleinste Bréckel 
zerfallt, AuBerdem werden die Veranderungen, die durch pathologische Wasser- 
aufnahme erfolgen, restlos verwischt. Die pathologische Anatomie der Linse ist 
daher gewissermaBen in den Anfangen steckengeblieben. Erst die Spaltlampe hat 
unsere Kenntnisse auf diesem Gebiete wesentlich geférdert. 

Wir verdanken sie der exakten Tiefenlokalisation im schmalen 
Biischel, die in der Linse in der gleichen Weise auszufiihren ist, wie z. B. 
an der Hornhaut. Es treten aber auBerdem, im groBen und ganzen konzentrisch 
zu ihrer Oberfliche verlaufende, mehr oder weniger scharf begrenzte, hellere 
Linien hervor. Es sind die von Vogt zuerst beschriebenen und genauer definierten 
Diskontinuititszonen. Sie entstehen jedesmal an der Oberflache einer Linsen- 
schicht, die gegeniiber ihrer benachbarten einen anderen Brechungsindex besitzt. 

Diese Diskontinuitatszonen sind deswegen von grofer Wichtig- 
keit fiir die Beurteilung von Linsenveranderungen, weil sie Teile der Linse genau 
abgrenzen, die zu verschiedenen Lebenszeiten entstanden sind. 

Die beigegebene Abbildung (s. Fig. 94) gibt eine schematische Dar- 
stellung der Linsenzonen, U. Zw. der Linse eines Erwachsenen. 
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Fig. 94. Es sind folgende: 

. Die vordere Kapsel, 

. die vordere Abspaltungszone, 

. die Alterskernvorderflache, 

. dieVorderflache des peripheren Embryonalkernes, 
. die Vorderflache des centralen Embryonalkernes, 
. die Riickflache des centralen Embryonalkernes, 
. die Riickflache des peripheren Embryonalkernes, 

. die Alterskernriickflache, 

. die hintere Abspaltungszone, 

. die hintere Kapsel. 

Alle diese Streifen kommen demnach symmetrisch 
in der vorderen wie in der hinteren Halfte der Linse 
vor. Die einzelnen Zonen verlaufen nicht genau 
konzentrisch zueinander, sondern jeder tieferliegende 
Streifen hat nicht nur einen kleineren Kriimmungs- 
radius, sondern der Kriimmungsmittelpunkt rtickt 
in der vorderen Linsenhalfte fiir jede tiefere Schicht 
etwas weiter nach vorne, in der hinteren dagegen 
eG te » + ~ nach hinten. Daraus ergibt sich, daB die axialen 
723 4 5 6 +7 & 9'w Teile der Rinde und des Alterskernes diinner sind 

Di Dienen mele ero cer i als die aquatorialen. Derselbe Unterschied der Dicke 

betrifft auch die einzelnen Linsenfasern. 

Die Linse eines Neugeborenen besteht nur aus dem centralen 
und peripheren Embryonalkern und der Kapsel. Der centrale Embryonal- 
kern setzt sich aus zwei im Durchschnitt bohnenahnlichen Gebilden zusammen. 
Sie umschlieBen den centralen Linsenteil, das sog. centrale Intervall, 
das dunkel und strukturlos erscheint. 

Das postembryonale Wachstum der Linse erfolgt bekannt- 
lich von dem unter der vorderen Kapsel liegenden Epithel aus. Die einzelnen 
Epithelzellen verlangern sich am Aquator und wachsen zu Linsenfasern aus, 
die sich konzentrisch um den Embryonalkern schichten. Es entsteht dadurch eine 
Rinde unter Abdrangung der Kapsel von der Oberflache des peripheren 
Embryonalkernes. 

Fast regelmaBig schon vor der Pubertatszeit tritt in der Rinde ein neuer, 
relativ breiter, etwas verschwommen begrenzter Streifen auf, die Oberflache 
des Alterskernes. 

Die konstant zu findende Abspaltungszone liegt sehr nahe unter 
der vorderen und hinteren Kapsel. Nach Meesmann grenzt sie eine Schicht der 
jingsten Linsenfasern ab, die noch, zum Zwecke konzentrischer Schichtung, in 
Bewegung ist, wahrend die tieferen Schichten der Rinde nur durch Wasserabgabe 
allmahlich in Richtung auf das Centrum der Linse zusammensinken. 

Klinisch wichtig ist die Tatsache, daB nicht nur die einzelnen Linsenschichten, 
sondern auch ihre Entstehungszeit bestimmt ist. Es 1aBt sich daraus ein Riick- 
schluB auch iiber die Entstehungszeit verschiedener Kataraktformen ableiten. 
AuBerdem hat jede Linsenschicht ihre, nur fiir sie charakteristischen Starformen. 
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Auch tiber die Nahtsysteme hat uns die Spaltlampe neue Erkenntnisse 
gebracht. Die vordere Embryonalnaht ist ein aufrechtes Y, die hintere ein um- 
gekehrtes A. Sie stehen im allgemeinen ziemlich genau senkrecht, geringe Schrag- 
stellung kommt aber gelegentlich vor. Die Nahtmittelpunkte fallen 
genau in die anatomische Achse der Linse, so daB sie uns eine willkommene 
Orientierungsméglichkeit bieten. Die unteren Aste der Nahte sind oft dichotomisch 
gegabelt. Die hintere Embryonalnaht ist stets deutlicher und lichtstarker als die 
vordere. Der Ansatz der Linsenfasern ist besonders im Alter gut zu erkennen. 

Die Nahte des Alterskernes und der Rinde, die man friher 
auch fiir Y-formig hielt, zeigen eine sehr reichliche Verzweigung. Sie ist stets 
dichotomisch, je zwei Aste bilden einen schmalen, gotischen Spitzbogen. Die axiale 
Vereinigungsstelle dieser Nahte ist nicht punktférmig, sondern stellt eine gerade 
oder gezackte Linie dar. Der Ansatz der Linsenfasern ist beim 
normalen Auge, besser noch bei diffuser pathologischer Wasserauinahme zu 
erkennen. Die Triibung der Nahte 148t nicht nur ihre Form deutlich hervortreten, 
sondern ist gelegentlich ein sicheres Merkmal fiir die anatomische Tiefenlage der 
Erkrankung. 

Der Linsenchagrin ist der Spiegelbezirk der vorderen und hinteren 
Linsenflache. Er entsteht an der Kapseloberflache, dem Epithel und den ober- 
flachlichen Linsenfasern gleichzeitig. Rindennahte treten darin als dunkle Linien 
hervor. 

Die Linsendicke erfahrt innerhalb des Lebens bestimmte Verande- 
rungen, u. zw. nimmt die Rinde bis zum héheren Alter stetig zu. Die axiale 
Rindendicke nimmt einen gréBeren Abschnitt der gesamten Linsendicke ein als 
in jiigeren Jahren, dementsprechend wird die Kerndicke geringer im Vergleich 
zur Gesamtdicke. Vogt und seine Schiiler haben diese Tatsache durch eine gréBere 
Zahl von Messungen erwiesen. 


Angeborene Anomalien und Trtibungen der Linse. 

An dieser Stelle sind noch einmal die auBerordentlich haufig zu beobachtenden 
Reste der Pupillarmembran auf der vorderen Linsen- 
flache zu erwahnen. 

Reste der Tunica vasculosa lentis gehdren aut der hinteren 
Linsenflache zum regelmaBigen Befund. Sie bestehen aus feinen unpigmentierten 
Faden, mit meist radiarem oder auch bogigem Verlauf. Dagegen gehoéren Reste 
der Membrana capsulo-pupillaris auf der vorderen Linsenkapsel zu den aller- 
groBten Seltenheiten. Sie konnen sehr leicht mit der spater beschriebenen Ab- 
spaltung der vorderen Kapsellamelle verwechselt werden. 

Reste der Arteria hyaloidea sind an der Spaltlampe in jedem 
Auge nachzuweisen. Ihre Beschreibung verdanken wir Vogt. Der Ansatz der 
Hyaloidea liegt, wie schon Seefelder anatomisch nachgewiesen, nicht am hinteren 
Linsenpol, sondern stets nasal davon. Zur Orientierung dienen die axialen Ver- 
einigungspunkte der Embryonalnahte. Der hintere Pol der Linse 1a4Bt sich durch 
sie genau bestimmen. Nasal davon findet man bei jedem Menschen mehr oder 
weniger ausgesprochen eine bogenférmige, manchmal zu einem Kreis geschlossene, 
weiBgraue Linie, die Ansatzstelle des Canalis hyaloideus. In 
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diesem Bereich findet man auch stets die Reste der Arterie in Form scharf be- 
grenzter, weiBer, peitschenschnurartig-aufgerollter Faden. Das eine Ende sitzt an 
der Linsenkapsel fest, gelegentlich findet sich hier ein rundlicher weiBer Korper, 
das andere Ende hangt in den Glaskérper hinein und macht dessen Be- 
wegungen mit. 

Angeborene Stare kénnen nur innerhalb des Embryonalkernes oder in der 
Kapsel liegen. Es kommt aber hinzu, daB festere Tritbungsmassen bei dem Aus- 
einanderdrangen der Kapsel von der Embryonalkernoberflache durch neugebildete 
Linsenschichten spindelférmig ausgezogen werden und dadurch in wechselnder 
Form in Rinde und Alterskern hineinreichen kénnen. 

Von angeborenen Staren seien kurz erwahnt: Die vordere axiale 
Embryonalkatarakt, als haufigste angeborene Starform. Nach Vogt, 
dem wir ihre Kenntnis verdanken, kommt sie bei 25% aller Menschen vor. Sie 
besteht aus kleinen, weiBlichen Triibungsherdchen in nachster Umgebung der 
vorderen Embryonalnaht. Optisch bedeuten sie kein nennenswertes Hindernis, 
ihre Kenntnis ist daher nur zur Vermeidung falscher Diagnosen wichtig. 

Sehr viel seltener sind angeborene Nahtkatarakte. Sie kénnen 
beide Embryonalnahte betreffen, die dann als weiBe Linien bis in ihre Ver- 
zweigungen hervortreten, begleitet von einer mehr oder weniger breiten Triibungs- 
zone von blaugriiner Farbe. Auch das umgekehrte Farbenverhaltnis kommt vor. 
Die blaugriine Farbe, die auch der spater zu beschreibenden Cataracta coerulea 
eigen ist, erklart sich nach Vogt durch die auferordentlich geringe Dicke 
der Triitbungen. Sie erscheinen bei direkter Beleuchtung blaugriin, in der Farbe 
triiber Medien vor einem dunklen Untergrund. Selten findet man solche getribte 
Nahte in Schichten hintereinander. 

Kapselstare kommen sowohl isoliert vor als auch in Kombinationen mit 
dichten Pupillarmembranresten. Eine Verbindung solcher Reste mit der Iriskrause 
wird ebenfalls dabei oft beobachtet. Vogt vermutet fiir eine Reihe solcher Falle 
als Ursache eine tiberstandene fotale Iridocyclitis. Hintere Kapselstare sind sehr 
viel seltener. 

Auch vordere Polstare kénnen mit Resten der Pupillarmembran in 
Verbindung stehen: Diese zweifellos angeborenen Formen sind von frith er- 
worbenen, durch Perforation des Hornhautcentrums entstandenen, an der Spalt- 
lampe sicher zu unterscheiden. 

Bei allen Formen der angeborenen Kapsel- und Polstare ist die erwahnte 
postembryonale Verlagerung in tiefere Rinden und Alters- 
kernschichten recht haufig. Sie kann sehr verschiedene Grade erreichen, 
so kann es zu einem terrassenfoérmigen oder strahligen Eindringen nur in die ober- 
flachliche Rinde kommen, in anderen Fallen geht eine Spindel bis zur Ober- 
flache des peripheren Embryonalkernes, der dabei selbst vollstandig getriibt sein 
kann. Hierher gehéren auch die pyramidenférmigen angeborenen Katarakte, deren 
Basis der Kapsel aufsitzt, wahrend die Spitze dem Linsencentrum zugekehrt ist. 
DaB es sich bei diesen Fallen tatsachlich um ein Abdrangen durch neugebildete 
Linsenfasern handelt, beweist die oft zu beobachtende sagittale Verkiirzung ent- 
weder des gesamten Linsendurchmessers, wodurch eine Biskuitform entsteht, oder 
nur einzelner Linsenschichten, wodurch eine sagittale Verlagerung einer oder 
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mehrerer Diskontinuitétszonen unter Verschmalerung der axialen Rinde oder 
doch des Alterskernes zu stande kommt. 

Die Cataracta zonularis ist nicht in allen Fallen angeboren. Sicher 
fotal entstanden ist die Cataracta centralis, die man als sehr frih 
entwickelte Cataracta zonularis auffassen kann. Sie liegt genau im Linsencentrum 
und hat das charakteristische Aussehen der Zonularis, d. h. sie setzt sich aus 
feinsten, weiSen Piinktchen zusammen, die in einer Schicht konzentrisch zur 
Linsenoberflache angeordnet sind. Spater entstandene Kataraktformen dieser Art 
liegen selbstverstandlich peripherer. Die Spaltlampe zeigt uns deutlich, ob es 
sich bei solchen Fallen nur um eine diinne, konzentrisch gelagerte Tribungs- 
zone handelt, oder ob, wie es oft der Fall ist, auch die von ihr eingeschlossenen 
Linsenteile getriibt sind. Der Beweis, daB manche Formen der Zonularis post- 
embryonal entstanden sind, ist einmal dadurch erbracht, daB sie sich bei Tiefen- 
lokalisation auBerhalb der peripheren Embryonalkernzone liegend erweisen. Noch 
eindringlichere Beweise bringen gleichzeitige Tritbungen der Nahte. Ist die 
Zonularis angeboren, so betreffen eventuelle Nahttriibungen die Y-formigen 
Embryonalkernnahte, ist sie aber postembryonal entstanden, so findet sich das 
reichverzweigte, getriibte Nahtsystem des Alterskernes. Weiter hat Meesmann 
gefunden, daB Reiterchen desto haufiger sind, je spater die Cataracta 
zonularis entstanden ist. So gibt es einzelne Falle, die bei sehr peripherer Lage 
nur noch aus Reiterchen bestehen. 

Diese genauen Beobachtungen an der Spaltlampe betreffen fast immer Linsen 
in spaterem Lebensalter. Es ist daher auBerhalb der getriibten Linsenzone stets 
eine mehr oder weniger breite klare Rinden- bzw. Alterskernzone vorhanden. 
Selbstverstandlich lag wahrend der Entstehungszeit die Triibungsschicht sub- 
capsular, da sie ihren Ausgang von der Schadigung des Linsenepithels 
genommen hat, Durch die Neubildung einer klaren, ungetriibten Zone ist der 
sichere Beweis geliefert, daB das schadigende Moment ausgeschaltet ist, und 
wie wir aus unzahligen klinischen Beobachtungen wissen, auch nicht wieder- 
kehrt. Diese Tatsache hat ihre grofe klinische Bedeutung fiir die Entscheidung, 
ob man im gegebenen Falle die Extraktion der Linse vornehmen soll. Da es sich 
um Jugendliche handelt, wird man bei einigermafen guter Sehscharfe die Opera- 
tion ablehnen, weil man den Patienten durch die Beseitigung der Linse die 
Akkommodation nimmt. Zu dieser exakten Formulierung der Operationsfrage 
sind wir berechtigt, da wir absolut sicher sagen konnen, daB eine Cataracta 
zonularis nicht mehr fortschreiten kann. 

Fine sehr seltene angeborene Starform ist die SpieBkatarakt, die 
wahrscheinlich aus Tyrosinkrystallen besteht. Ebenso selten ist die sicher post- 
embryonal entstandene Cataracta floriformis. 

Die allerhaufigste friih erworbene Starform ist dieCataracta 
coronaria. Sie betrifft etwa 25% aller Menschen, beginnt im Pubertatsalter 
und schreitet von dieser Zeit an dauernd fort. Man findet sie im spateren Leben 
in der tieferen Rinde etwa an der Oberflache des Alterskernes. Sie liegt kranz- 
artig in der Peripherie und setzt sich aus lanzettférmigen, radiargestellten, sehr 
diinnen Triibungen zusammen. Dazu kommen oft sehr reichliche feine kreis- 
formige Triibungen. Die Farbe ist oft eine ausgesprochene blaugriine (Cataracta 
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coerulea), werden die Tritbungen dichter, so wird die Farbe weiflich. Da die 
Triibungen sehr diinn sind und in der Hauptsache in der Linsenperipherie liegen, 
so machen sie im allgmeinen keine Sehstérungen. Nur in Ausnahmefallen werden 
die Tritbungen auch innerhalb des Pupillargebietes so dicht, daB eine Staropera- 
tion notwendig wird. 

Zu erwahnen ist noch, daB keine normale Linse bei genauer Untersuchung 
vollkommen frei von feinsten postembryonal entstandenen Triibungen ist. Sie 
liegen in Rinde und Alterskern und bestehen aus weiBlichen oder auch blaulichen 
punkt-strichférmigen oft spiralig gewundenen Trttbungen. 


Senile Linsenveranderungen und Altersstar. 

Der Alterskern, der etwa zur Pubertatszeit an der Spaltlampe abgrenzbar 
ist, ist nicht identisch mit dem, was man bisher klinisch unter dem Alterskern 
verstand. Dieser, durch fortschreitende Linsensklerose entstehende, wasserarme 
Teil kann z. B. im héheren Alter die gesamte Linse umfassen. Im 60. Lebens- 
jahre ist aber trotz totaler Linsensklerose jede Diskontinuitatszone mit un- 
veranderter Deutlichkeit sichtbar. Die Sklerose der Linse ist demnach an der 
Spaltlampe nicht absolut sicher zu erkennen. 

Mit zunehmendem Alter tritt regelmaBig eine Vermehrung der 
diffusen inneren Reflexion auf. Die Lichtdurchlassigkeit der Linse 
wird dadurch nicht geandert. Parallel zu dieser Veranderung geht die Gelb- 
bis Braunfarbung der Linse. Sie ist individuell sehr verschieden. Die extremsten 
Grade der Braunfarbung sind identisch mit der Cataracta nigra. 

Im hoheren Alter tritt an der Oberflache des Alterskerns unter Deu t- 
licherwerden seiner Diskontinuitatszone eine auffallige Relief- 
bildung auf, unter firstartigem Hervortreten der Nahte. Auch isolierte rundliche 
Prominenzen kommen vor. 

Nach unserer heutigen Auffassung gehért auch die Cataracta senilis 
zu den rein senilen Veranderungen. Die Spaltlampe hat uns gelehrt, daB schon 
in relativ frithem Lebensalter bei sonst normalem Auge haufig Linsenverande- 
rungen nach dem Typ der senilen Katarakte vorkommen. Vollig normale Linsen 
werden in spateren Lebensjahren immer seltener. Ein besonders haufiger Befund 
ist das pathologische Eindringen von Wasser in die Linse, in Form su b- 
capsularer Vakuolen, Rindenwasserspalten und lamellarer 
Zerkliftung. Nur bei einer bestimmten Zahl von Menschen nehmen aber 
diese Veranderungen eine solche Ausdehnung an, daB sie mehr oder weniger 
schwere Sehstérungen machen, so daB deswegen eine Operation notwendig wird. 
Die weitaus gréBere Zahl der Menschen erleidet nur so geringe Veranderungen 
der geschilderten Art, daB sie kein nennenswertes optisches Hindernis bedeuten. 
Wir kénnen daher bei geringfiigigen Anfangen der Starbildung, wie sie nur die 
Spaltlampe aufdeckt, durchaus nicht in jedem Falle entscheiden, ob es friiher 
oder spater zu starkeren Sehstérungen oder gar zur Operation kommen wird. 

Aber nicht nur die geschilderten rein graduellen Unterschiede drangen zu 
dieser Auffassung, sondern gerade die Erforschung der so vielgestaltigen, 
einzelnen Kataraktformen gibt, worauf Vogt wiederholt und iiberzeugend hin- 
gewiesen hat, eine sichere Handhabe, exogene Ursachen fiir die Entstehung der 
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senilen Katarakte abzulehnen. Exogene Starformen, die Cataracta complicata, 
diabetica, electrica und andere, zeigen einen besonderen, von der Cataracta senilis 
durchaus verschiedenen Typ. Als wesentlichster Unterschied sei schon jetzt der 
subcapsulare Beginn der exogenen Stare erwahnt. 

Bei Schilderung der auferordentlich vielgestaltigen Formen des senilen 
Stares kénnen wir uns, unter Betonung des prinzipiell Wichtigen, kurz fassen. 
Die Einteilung erfolgt am einfachsten nach dem anatomischen Linsenbau. 

Der Kernstar beginnt mit einer erheblichen Zunahme der diffusen 
inneren Reflexion, zuerst in unmittelbarer Nachbarschaft des centralen Intervalles. 
Die Triibung schreitet peripherwarts gleichmafig fort, erreicht aber niemals die 
Alterskernoberflache. Der Kernstar hat keinerlei besondere Struktur, die Tribung 
ist vielmehr vollkommen homogen. Innerhalb der getriibten Partie verschwinden 
die Diskontinuitatszonen. Die Kombination mit Rindenstaren ist sehr haufig. Die 
Cataracta nigra als besonderer Fall eines Kernstares wurde bereits erwahnt. 

Die Rindenstare lassen sich in zwei Gruppen einteilen. Die erste 
umfabt die pathologische Wasserauinahme und ihre Folgen, 
die zweite die primaren Trttbungen. 

Die Wasseraufnahme erfolgt am haufigsten in Form der Wasser- 
spalten. Sie entstehen durch Eindringen von Wasser zwischen die Nahte und 
zwischen Gruppen von Linsenfasern. Auch eine mehr diffuse Wasseraufnahme 
in die oberflachliche Rinde kommt vor (Cataracta intumescens). Bet 
der letzten Form tritt das Nahtsystem und die Linsenfasern sehr schén hervor, 
die Linsenfasern selbst triiben sich unter Annahme eines asbestartigen Glanzes. 
Im schmalen Biischel erscheinen die Wasserspalten im Querschnitt zunachst 
optisch leer, d. h. dunkel, die angrenzenden Linsenmassen sind meistens etwas 
heller. Der Verlauf und die Tiefenlage der Wasserspalten 1a8t sich im fokalen 
Lichtbiischel genau bestimmen. Im Gegensatz zu der friher allgemein ver- 
breiteten, namentlich von v. Hess inaugurierten Auffassung, liegen die be- 
ginnenden Wasserspalten durchaus nicht immer direkt subcapsular, sondern 
ebenso haufig in den mittleren und tieferen Rindenschichten. Aus den Wasser- 
spalten entstehen die bekannten speichenférmigen Triibungen durch Zerfall der 
angrenzenden Linsenmassen. Daf es sich bei der Wasseraufnahme um ziemlich 
starke osmotische Krafte handelt, beweisen oft an der Spaltlampe zu findende 
Bilder, bei denen einzelne Fasergruppen, ahnlich wie Holzfasern bei einem 
Holzstiick, das man der Lange nach zu spalten versucht, durch die Wasserspalte 
hindurchziehen. 

Die Haufigkeit der Wasserspalten ist, nach einer Unter- 
suchung Pfeiffers bei 111 Personen, jenseits des 40. Lebensjahres etwa 28%, bei 
84 Personen jenseits des 50. Lebensjahres sogar 37%. 

In der mittleren und tieferen Rinde kommt noch eine weitere Form der 
Wasseraufnahme vor, die lamellare Zerkliftung. Sie besteht aus 
parallel verlaufenden, feinen, helleren und dunkleren Linien. Vogt konnte die 
gleichen Bilder durch Maceration in Tierlinsen erzeugen. Sie kommt ebenfalls 
sehr haufig vor, im 6. Dezennium z. B. in 18%, im 7. in 32% und im 8. in 50% 
untersuchter Falle. 

Diesubcapsuldren Vakuolen stellen eine dritte Form der Wasser- 
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aufnahme dar. Einzelne Vakuolen unter der vorderen Kapsel finden sich in sonst 
normalen Linsen relativ oft und friih. Bei senilen Katarakten fehlen sie nie und 
kénnen bei massenhaftem Auftreten eine subcapsuladre Vakuolenzone bilden. 

Die zweite Hauptgruppe der Rindenstare betreffen den primaren molekularen 
Faserzerfall. Es seien erwahnt die Cataracta cuneiformis, wie der 
Name sagt, keilformige, weiBe, flachenhafte Tritbungen, in der mittleren und 
tieferen Rinde, von der Peripherie pupillarwarts fortschreitend. Senile punkt- 
und staubférmige Triibungen betreffen die ganze Rinde, besonders ihre tieferen 
Schichten. Am Aquator sind die Triibungen gelegentlich dichter und bilden hier 
diekonzentrische, periphere Schichttribung. Eine differential- 
diagnostisch wichtige Katarakt nimmt als gleichmaBige, weiBlichgraue Schicht 
schalenformig die hintere Rinde ein. Sie ist gegen die normale Rinde scharf 
abgegrenzt und betrifft nur eine subcapsular gelegene Schicht der Rinde. Durch 
meist reichlich entwickelte Vakuolen erhalt sie ein siebartiges Aussehen. Die Form 
kann leicht mit der beginnenden Cataracta complicata verwechselt werden, an 
der Spaltlampe ist sie aber gut davon abzugrenzen. Wegen ihrer Lage macht 
sie schon friihzeitig erhebliche Sehstérungen. Die Staroperation erfolgt daher stets 
schon im frithesten Stadium. 

Als seltene Starform ist die vordere Rindennahtpunktierung 
zu erwahnen. 

Krystalle, ihrer chemischen Natur nach meist nicht sicher zu bestimmen, 
kommen in jugendlichen und senilen Linsen haufig vor. Cholesterinkrystalle sind 
darunter oft an Form und Farbe zu erkennen. Bei den meisten Starformen sind 
Krystalle in mehr oder weniger groBer Menge vorhanden. 

Kapselveranderungen sind bei senilen Staren eigentlich nur im 
Stadium der Uberreife zu beobachten. Bei starker Linsenschrumpfung kommt es 
zu echten Kapselfalten, die uns erst die Spaltlampe aufgedeckt hat. 

Als letzte senile Veranderung sei die ziemlich seltene Abspaltung der 
vorderenKapsellamelle, in Form eines blaulichen Hautchens, erwahnt. 
Es handelt sich um eine oberflachliche, anatomisch von der eigentlichen Linsen- 
kapsel verschiedene Schicht, die sich abschilfert und unter der Wirkung der 
Irisbewegungen teilweise in das Pupillargebiet hineingeschafft wird, zum Teil 
auch als filziger Saum am Pupillarrand der Iris erscheint. Die Veranderung 
findet sich nur bei alten Leuten jenseits des 65. Lebensjahres, bei einer gréBeren 
Zahl solcher Falle fand sich eine allerdings meist gutartige, chronische Druck- 
erhéhung im Augeninnern. 

Die einzelnen Formen des Nachstares sind an der Spaltlampe 
sehr genau zu erkennen. Fir die operative Behandlung 1a8t sich daraus mancher 
Fingerzeig gewinnen. Gerade die Nachstaroperation wird von vielen Augen 
relativ schlecht vertragen, da sie eine oft sehr erhebliche mechanische Reizung 
des Ciliarkérpers hervorruft, mit langdauernder postoperativer Entziindung des 
inneren Auges. Man sollte daher stets vor der Operation einen genauen Spalt- 
lampenbefund des Auges aufnehmen, um daraus die schonendste Art des Vor- 
gehens abzuleiten. 

An Nachstaren besonderer Form sind zu nennen, der haufige Kapsel- 
nachstar, aus hinterer Kapsel und Rindenresten bestehend, der eigenartige 
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regeneratorische Nachstar, aus feinen durchsichtigen. traubenartig 
angeordneten Kiigelchen zusammengesetzt, er entsteht durch die Wucherung 
lebensfahiger, zuriickgebliebener Linsenepithelien und schlieBlich die P ig ment- 
nachstare. Die letzten treten in zwei Formen aul, die haufigste entsteht durch 
Wucherung des Pigmentepithels, namentlich bei nichtkomplikationslosem Heil- 
verlauf. Die zweite auBerordentlich seltene, durch Wucherung von mesodermalen, 
aus dem Irisstroma stammenden Pigmentzellen. Nur sehr selten bildet ein 
Pigmentnachstar eine vollkommen geschlossene Platte, deren Beseitigung durch 
immer wieder neue Wucherungsvorgange des Epithels zunichte gemacht wird. 

Lageveranderungen der Linse kénnen angeboren und erworben 
sein. Sie setzen eine mangelhafte Entwicklung bzw. Schadigung der Zonulatasern 
voraus. Normale Zonulafasern sind gelegentlich an der Spaltlampe sichtbar, 
z. B. bei peripherer Iridektomie und angeborenem Iriskolobom. Sie sind voll- 
kommen durchsichtig und treten nur durch starkere Lichtbrechung hervor. 

Die geringsten Grade einer traumatischen Subluxation nach Contusio bulbi 
sind oft nur an einer winzigen Glaskérperhernie am Pupillarsaum zu erkennen. 
Eine solche Hernie setzt eine partielle Schadigung der Zonula voraus. Diese 
bleibt ebenso wie die Hernie zeitlebens bestehen. Fir eine spatere operative 
Behandlung solcher Augen ist, wie erwahnt, die Feststellung des Glaskérper- 
vortalles in die vordere Kammer sehr wichtig. 

Bei starkeren Graden traumatischer Subluxation er 
scheint der Linsenrand im Pupillargebiet. Das Verhalten der Zonulafasern kann 
dabei verschiedenartig sein. Es kann zu einer Dehnung und sekundaren Triibung 
von Zonulafasern kommen oder diese sekundar oder auch primar zerreifen. Die 
andere Méglichkeit wurde zuerst von Meesmann festgestellt. Sie besteht darin, 
daB das Ansatzgebiet der Zonulafasern am Linsenrand, die sog. Zonula- 
lamelle, sich ablést, u. zw. meistens in der ganzen Circumferenz der Linse. 

Eine angeborene Ektopie der Linse beruht auf Entwicklungs- 
stérungen im Bereich der Zonula. Die Spontanluxat ion entsteht durch 
zunehmende Atrophie des Ciliarepithels und der Zonula auf der Grundlage einer 
schweren Gefai®sklerose im Bereich der Iris und des Ciliarkérpers. Die Folge 
ist eine oft enorme Dehnung und spatere ZerreiBung der Zonulafasern. Die Linse 
sinkt dabei der Schwere entsprechend nach unten. Da der Glaskérper, wenigstens 
anfangs, lange Zeit normal bleibt, kann sie zwischen dessen Vorderflache und 
Ciliarkérper eingeklemmt und festgehalten werden. 

Die Luxation der Linse in den Glaskorper bietet fiir die 
Spaltlampenuntersuchung wenig Neues. 

Verletzungen der Linse kénnen durch direkte und in- 
direkte Gewalteinwirkung entstehen. Bei der Contusio bulbi kommen 
die erwahnten Formen der Linsenverlagerungen oft vor. Daneben finden sich aber 
auch besondere, teilweise recht interessante Starformen. So kann es z. B. durch 
die direkte Berithrung zwischen Hornhautriickflache und Linsenvorderflache zu 
sektorenformigen oder auch flachenhaften Triibungen direkt unter der Kapsel 
kommen. Als weitere Kontusionswirkung kénnen Schadigungen der gesamten 
Kapsel entstehen. Die Folge ist eine sehr geringe, diffuse Wasserauinahme, 
mit geringem Auseinanderweichen der oberflichlichen Linsenfasern, der bei 
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schwereren Fallen eine Triibung der oberflachlichen vorderen und hinteren 
Rinde folgen kann. Liegt die Verletzung jahrelang zuriick, so sind die 
Triibungen durch Ablagerungen neugebildeter Linsenfasern in die Tiefe ver- 
lagert. Sie haben meist ausgesprochene Rosettenform, die Nahtsysteme treten 
getriibt deutlich hervor, in der Linsenkapsel bestehen meist netzformige 
Trtbungslinien. 

Durch Kontusion kann es auch zu schweren Schadigungen der 
Durchlassigkeit der Linsenkapsel ohne nachweisbare Zer- 
reiBung kommen. Enorme, oft sehr plétzliche Wasseraufnahme innerhalb weniger 
Tage kann die Folge sein. Je nach dem Alter der Patienten dringen dabei 
Wasserspalten mehr oder weniger tief in die Linse hinein, bei Kindern bis in 
den centralen Embryonaikern. GréSere Wasserschichten sammeln sich in typi- 
schen Fallen in zwei Gebieten an, direkt unter der Kapsel oder im Gebiet der 
peripheren Embryonalkernoberflache. 

Die direkten Verletzungen der Linse sind sehr vielgestaltig. 
Eine Beschreibung einzelner Formen ertibrigt sich. An der Spaltlampe ist der 
Weg, den der verletzende Gegenstand genommen hat in den Anfangsstadien der 
Erkrankung leicht nachzuweisen. 

Als besondere Form der traumatischen Linsenveranderung sei die hintere 
rosettenfoOrmige Katarakt genannt. Sie besteht aus einer zarten sub- 
capsularen Triibungsschicht, durch geringe Wasseraufnahme. Die Form ist auf- 
fallig rosettenférmig, am Rand fein gefiedert. Die Kenntnis dieser Starform ist 
deswegen klinisch sehr wichtig, weil sie sich vollstandig zuriickbilden kann. Nur 
an der Spaltlampe sind manchmal feine Reste zu erkennen, ein optisches 
Hindernis bleibt nicht zuriick. Die Entfernung einer solchen Linse ware daher 
ein Kunsttfehler. 

Die Siderose der Linse bietet ein charakteristisches Bild. Die gelb- 
liche Farbung tritt besonders deutlich an den Diskontinuitatszonen auf. Typisch 
fiir den Rost ist seine Affinitat zu den Epithelien. Direkt unter der Kapsel liegen 
in ausgesprochenen Fallen massenhafte, feine, gelbliche Piinktchen. Sie ent- 
sprechen den mit Eisensalzen imbibierten Epithelzellen. Durch Wucherung 
einzelner Zellgruppen entstehen groBere, braune Flecken, die in der intermediaren 
Zone in Ringform angeordnet sind. 

Die seltene Kupferkatarakt ist durch eine sonnenblumenartige, 
gelblichgriin schillernde, diinne Triibungsschicht charakterisiert. Im durch- 
fallenden Licht ist von der Veranderung nichts mehr zu erkennen (Scheinkatarakt 
Purtschers). Besonders charakteristisch ist das lebhafte Farbenschillern der 
vorderen wie hinteren Linsenflache. Das basische Kupfercarbonat liegt direkt 
unter der vorderen Kapsel; die Epithelien sind nicht beteiligt (Jess). 

Die Cataracta electrica wurde verschiedentlich an der Spaltlampe 
untersucht. Die einzelnen Beobachtungen zeigen nur graduelle Unterschiede. 
Typisch ist auch fiir diese Falle der Beginn unter der Kapsel, nur bei besonders 
schweren Fallen sind schon friih tiefere Teile der Linse mitbeteiligt. 

Strahlenschadigungen der Linse kénnen hervorgerufen werden 
durch ultrarote,Radium- und Réntgenstrahlen. Die Bilder zeigen 
dabei groBe Ubereinstimmung. Typisch ist eine leicht nach vorn prominente 
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Tribung am hinteren Linsenpol und Schadigung der vorderen Linsenkapsel- 
lamelle. Die letzte ist bisher nur beim Glasblaser- und Eisenarbeiterstar fest- 
gestellt. Ob sie bei Roéntgen-Radium-Katarakt auch vorkommt, ist bei der geringen 
Zahl der bisherigen Beobachtungen nicht entschieden. 

In zwei Fallen von Réntgenkatarakt und bei einer Radiumkatarakt fand 
Meesmann keine typische Abspaltung der Kapsellamelle, vielmehr deutliche sub- 
capsulare Veranderungen der vorderen Rinde. 

Wenn schon die Verletzungen der Linse typische Veranderungen hervor- 
rufen, die sich von den einfachen senilen leicht unterscheiden lassen, so gilt das 
in verstarktem MaBe von der Cataracta complicata und den exogenen 
Staren. Die sog. komplizierten Stare verdanken ihre Entstehung einer intra- 
okularen Erkrankung; als solche sind zu nennen: hochgradige Myopie, Netzhaut- 
ablésung, Iridocyclitis, schwere Glaskérperveranderungen, retinale Pigment- 
atrophien, Glaukom und Heterochromie. 

Die Cataracta complicata beginnt mit starkerem Farbenschillern 
des hinteren Linsenchagrins. Sehr bald treten am hinteren Pol nach vorne un- 
scharf begrenzte Triibungen auf, deren Hauptcharakteristicum die sagittale 
Prominenz und das weitere Fortschreiten in der gleichen Richtung ist. Das 
Maligne dieser Starform aufert sich auch darin, daB sie unabhangig vom ana- 
tomischen Aufbau der Linse weiter fortschreitet. Sie dringt seitlich strahlenférmig 
in die Rinde hinein, nach vorne zu kann sie einzelne Schichten tberspringen 
und so bald auf der Oberflache des Alterskernes und des peripheren Embryonal- 
kernes erscheinen. Bei weiterer Entwicklung wird in ganz ahnlicher Form auch 
die vordere Linsenhalfte betroffen. 

Diabetes ist als Ursache der Linsentribung seit langem 
bekannt. Aber schon vor der Spaltlampendéra gab es eine Reihe namhafter 
Autoren, die eine besondere, vom Altersstar abzugrenzende Cataracta diabetica, 
als nicht gerade haufige Erkrankungsform der Linse bezeichneten. Die Spalt- 
lampe hat auch in dieser Frage eine sichere Klarung gegeben. Die Sta rform 
der Diabetiker ist beinahe ausschlieBlich der senile 
Rindenstar. Nur in 2—3% der Beobachtungen findet sich ein besonderer, 
wohlcharakterisierter Star, den man als echten diabetischen bezeichnen kann. Der 
Beginn ist direkt subcapsular, im ganzen Bereich der vorderen und auch hinteren 
Linsenflache. Die oberflachliche Faserzeichnung wird durch Bildung sehr feiner 
Wasserspalten und durch zierliche, subcapsulére Vakuolen etwas verdeutlicht. 
Bei weiterem Fortschreiten zeigen sich die Folgen der vermehrten Wasser- 
aufnahme in Triibung der oberflachlichen Schichten in feinflockiger Form, die 
spater unter VergréBerung der Wasserspalten auch in die tieferen Gebiete ein- 
dringen. Meesmann verfolgte mehrere Falle echter diabetischer Katarakte langere 
Zeit genau an der Spaltlampe. Es lieB sich dabei feststellen, daB durch die 
Therapie (Insulin, Diat) eine nennenswerte Verbesserung erzielt werden konnte. 
Objektiv wurde eine erhebliche Abnahme der Wasseraufnahme festgestellt, die 
Sehscharfe verbesserte sich bei einem 28jahrigen innerhalb 4 Monaten von 
5/20 auf 5/7. Auch diese Feststellung unterscheidet diese Stare von den senilen, 
bei denen eine sicher nachgewiesene Sehverbesserung in solchem Grade bisher 
nicht bekannt ist. 
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Die Katarakt bei myotonischer Dystrophie wurde an 
der Spaltlampe zuerst von Vogt und seiner Schule studiert. Bei typischer Ent- 
wicklung la4Bt sich das zu grunde liegende Allgemeinleiden zum mindesten 
vermuten. Die myotonische Dystrophie ist eine Erkrankung des zweiten und 
dritten Dezenniums. Man sieht meist nur Anfangsstadien der Katarakt, da die 
Patienten bald der Krankheit erliegen. Die Starform ist gekennzeichnet durch 
feine punkt- und strichformige Tritbungen der oberflachlichen vorderen und 
hinteren Rinde. Das Gebiet zwischen Kapsel und Abspaltungszone bleibt davon 
frei. Cholesterinkrystalle und Farbenschillern sind haufig. Es entsteht daraus 
allmahlich eine vollstandige, oberflachliche, getritbte Zone. Die postopera- 
tive Tetaniekatarakt gleicht bis auf Einzelheiten der Katarakt bei 
myotonischer Dystrophie. 


6. Der Glaskorper. 

Der Glaskérper war bisher einer Untersuchung bei direkter Beleuchtung 
nicht zuganglich. Bei dem geringen EiweiBgehalt ist seine diffuse innere Reflexion 
so gering, daB der Glaskérperraum bei einfacher fokaler Beleuchtung optisch 
leer erscheint. An der Spaltlampe sieht man aber ein deutliches Aufleuchten, das 
zwar etwas lichtschwach ist, Einzelheiten aber noch gut hervortreten 1aBt. Der 
normale Glaskérper ist nach den ultramikroskopischen Untersuchungen Baur- 
manns ein reines Kolloid, ohne mikroskopisch erkennbare Struktur. Die einzelnen 
kolloidalen Teilchen stellen feine Stabchen dar. SchlieBt man sich dieser gut 
begriindeten Auffassung an, so bedarf das Spaltlampenbild des Glaskérpers einer 
besonderen Erklarung. Man sieht namlich eine sehr stark wechselnde Struktur 
faseriger und wolkiger Art. Baurmann erklart sie fiir eine optische Erscheinung, 
namlich fiir einen sog. Moiréeffekt. Man kann sich diesen leicht veranschaulichen, 
wenn man zwei engmaschige Drahtnetze aufeinanderlegt. Bei der Durchsicht 
treten eigenartige band- und guirlandenférmige Linien auf. 

Die vordere Grenzschicht des Glaskérpers ist nach Spaltlampen- 
untersuchungen unmefbar diinn. Es 1aBt sich nicht entscheiden, ob sie iiberhaupt 
aus einem besonders verdichteten Glaskérper besteht. Im schmalen Biischel tritt 
an der Oberflache des Glaskérpers die tibliche, scharf begrenzte Oberflachenlinie 
auf, durch die iiber die Strukturverhaltnisse nichts ausgesagt ist. Zwischen Linse 
und vorderem Glaskérper befindet sich ein optisch leerer, retrolentaler Raum. 

Die kolloidale Natur des Glaskérpers kommt an der Spaltlampe bei Be- 
wegungen des Auges deutlich zum Ausdruck. Der Glaskérper bewegt sich schnell 
und ausgiebig mit, steht das Auge wieder still, so kommt er nach weniger 
pendelnden Bewegungen ebentalls wieder zur Ruhe. Dabei liegen die Glaskérper- 
massen wieder an ihrem alten Orte. 

Die angeborenenAnomalien des Glaskérpers beschranken 
sich auf Reste der Arteria hyaloidea propria und der Vasa hyaloidea propria. 
Die GefaBreste liegen im vorderen Glaskérperabschnitt in Form feiner scharf 
begrenzter weiBer Faden. 

Die Verletzungen des Glaskérpers kénnen zu einer Lage- 
veranderung fithren. Der einzige an der Spaltlampe interessierende Fall dieser 
Art ist die erwahnte Hernie in die vordere Kammer. 
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Durch Glaskérperverlust kann der retrolentale Raum stark er- 
weitert werden. Auch Blutungen in diesen Raum sind beschrieben worden. 
Blutungen in den Glaskorper selbst kénnen in kompakterer Form 
erfolgen oder auch nur unter gleichmafiger Verteilung einzelner Blutzellen. Die 
streifige Anordnung ist itir die erste Form typisch. 

Pathologische Veranderungen des Glaskoérpers lassen sich in zwei 
Gruppen einteilen: In Destruktion und Einlagerung fremder Bestandteile. 

Die Destruktion macht eine Veranderung der Struktur und Beweglich- 
keit. Mit zunehmendem Zerfall des Glaskérpers werden die Bewegungen, wie 
sie an der Spaltlampe zu erkennen sind, immer mehr flieBend und zeigen 
schlieBlich keine direkte Abhangigkeit mehr von den Augenbewegungen. Bei 
Stillstand findet man immer wieder andere Bilder der Glaskérperstruktur. Durch 
den Zerfall des Glaskoérpers kommt es zu einer Gerinnung der EiweiB- 
massen. Es entstehen dadurch optisch leere Liicken und feste, fadenférmige 
Massen, die sich aus geronnenem GlaskérpereiweiB zusammensetzen. In den 
extremen Fallen, z. B. bei hochgradiger Myopie, schwimmen solche Fadchen 
in dem optisch leeren Glaskérperraum, der von kammerwasserahnlicher [lissig- 
keit ausgefullt ist. 

Die pathologischen Einlagerungen in den Glaskérper kénnen 
bestehen: aus Serum und Fibrin, Blutzellen, Pigment, Krystallen und Fremd- 
kérpern. Dabei ist selbstverstandlich die Natur der einzelnen Zellen nicht immer 
genau festzustellen. Bei reichlichen Massen von Zellen sind im allgemeinen weibe 
Blutkérperchen von den lehmgelben roten und von den dunkelgelblichen Pigment- 
zellen zu unterscheiden. Eine serése Exsudation ist meist nicht sehr leicht zu 
diagnostizieren. Untersucht man z.B. den Glaskérper im Abheilungsstadium einer 
akuten Iritis, so kann im Vergleich zum normalen Auge eine Undeutlichkeit der 
Struktur auffallen. Sie ist hervorgerufen durch die optisch ausgleichende Wirkung 
des, im Vergleich zum normalen Glaskorper eiweiBreichen, serdsen Exsudates. 

Beschlage an der hinteren Linsenflache findet man in 
vielen Fallen von zelligen Glaskorpereinlagerungen. Darunter sind gelegentlich 
Beobachtungen beschrieben worden, bei denen gerade im Ansatzgebiet des Canalis 
hyaloideus ein dichter, auffalliger Beschlagekomplex lag. Solche Falle werden 
zum Beweis fiir die intravitale Existenz des Canalis hyaloideus, 
der sonst an der Spaltlampe nicht zu erkennen ist, angefiihrt. 

Auf besondere Erkrankungsformen des Glaskérpers kann nicht eingegangen 
werden, erwahnt seien nur noch seine Veranderungen bei myopischer 
Netzhautablésung. Sie bestehen in hochgradiger Destruktion, mit reich- 
licher Einlagerung von Pigmentzellen. Strange oder Faden im Glaskérper, durch 
deren Zug die Netzhaut abgelést werden kénnte, sind bisher, trotz eifriger 
Forschung in keinem Falle von Ablatio gefunden worden. Der Retractionstheorie 
ist damit die letzte Sttitze entzogen. 


7. Der Augenhintergrund und Kammerwinkel. 
Das Lichtbiischel der Spaltlampe unterliegt beim Eindringen in das Auge 
der brechenden Wirkung der Hornhaut und Linse. Es 1a6t sich daher die fokale 
Zone immer nur bis zur Grenze des vorderen Glaskorperdrittels einstellen. Von 
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da ab wird das Biischel divergent, so daB der Augenhintergrund nur von dem 
diffusen Licht der postfokalen Zone getroffen wird. Aus ganz entsprechenden 
optischen Griinden ist auch das Mikroskop nur bis in den vorderen Glaskorper 
hinein einzustellen. Will man den Augenhintergrund im fokalen Licht der 
Spaltlampe untersuchen, so mu8 man moglichst die Gesamtretraktion des Auges 
ausschalten. Sie betragt etwa + 62:0 Dioptrien. 

Den Weg hierzu hat uns Koeppe gewiesen. Er setzte der Hornhaut ein 
Kontaktglas direkt auf, das vorne eine plane Flache erhielt. Die Brechkraft eines 
solchen Glases ist ungefahr — 59:0 Dioptrien. Nach Aufsetzen des Glases 
erscheint der Augenhintergrund in normaler GréBe ungefahr in der Ebene der 
hinteren Linsenflache. Unter Zuhilfenahme einiger Zusatzapparate gelingt es 
leicht, das Lichtbiischel fokal darauf einzustellen und im Mikroskop zu betrachten. 

Die Methode hat sich in die Klinik nur sehr wenig eingeftthrt. Die Ursache 
dafiir ist namentlich das Vorhandensein bequemerer Apparate, so z. B. des 
Augenspiegels von Thorner und Gullstrand. Sie erlauben eine hochwertige, 
binokulare Betrachtung des Augenhintergrundes, allerdings nur bei diffuser 
Beleuchtung. Die Spaltlampe hat die binokulare Beobachtungsweise mit diesen 
Stativaugenspiegeln gemeinsam. Was sie aber prinzipiell von ihnen unterscheidet, 
ist die seitlich scharf begrenzte, fokale Beleuchtung. Allerdings kommt im Gegen- 
satz zum vorderen Augenabschnitt die so wertvolle Methode der Tiefenlokalisation 
im schmalen Bischel beim Augenhintergrund nicht in Betracht, da der Winkel 
zwischen Beleuchtungs- und Beobachtungsrichtung so klein ist, daB die einzelnen, 
vom Lichtbiischel getroffenen Gewebsschichten direkt hintereinander liegen und 
daher optisch nicht voneinander zu trennen sind. Dagegen bleibt als wichtige 
Beleuchtungsmethode die indirekte zu erwahnen. Sie zeigt tatsachlich in manchen 
Fallen eine Uberlegenheit tiber die diffuse Beleuchtung. So werden Auftreibungen der 
perivascularen Lymphscheiden durch wasserklaren Inhalt bei der beginnenden Stau- 
ungspapille nur an der Spaltlampe genau sichtbar. Das Lichtbiischel dringt auch 
durch eine abgeléste Netzhaut hindurch und erlaubt eine Untersuchung des subreti- 
nalen Ergusses. Fiir die Diagnose chorioidealer Tumoren kann sie daher ausschlag- 
gebend sein, das gilt vor allem fiir winzig kleine Tumoren am hinteren Augenpol. 

Man wird daher die Untersuchung des Augenhintergrundes an der Spalt- 
lampe auch dann, wenn ein anderer binokularer Augenspiegel zur Verfiigung 
steht, mit Nutzen fir die Differentialdiagnose mancher Augenhintergrunds- 
veranderungen heranziehen. 

Zum SchluB sei erwahnt, daB Koeppe auch den Kammerwinkel durch 
ein besonderes Kontaktglas der Spaltlampenuntersuchung zuganglich gemacht 
hat. Die Methode ist klinisch leider nicht besonders wertvoll, da die gefundenen 
Veranderungen keine differentialdiagnostische Verwertung gebracht haben und 
bei vielen Fallen durch das Vorriicken des peripheren Iriswulstes der Kammer- 
winkel nicht sichtbar gemacht werden kann. AuBerdem gibt es heute zur Unter- 
suchung des Kammerwinkels ein neues von Uribe Troncoso konstruiertes Instru- 
ment, das Gonioskop. Es erméglicht ein Absuchen des Kammerwinkels in seiner 
ganzen Circumferenz, wahrend die Spaltlampe nur die seitlichen Teile ein- 
zustellen erlaubt. Ob das Instrument klinisch wertvollere Befunde bringen wird, 
bleibt abzuwarten. 
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Bild 1 und 2. Die beiden Abbildungen dienen zur Demonstration 
der Wichtigkeit des schmalen Biischels fiir die Tiefenlokalisation 
und Dickenschatzung an der Hornhaut. Beide Bilder zeigen die gleiche Hornhaut- 
narbe, die im Anschlu8 an ein kauterisiertes kleines Ulcus serpens entstanden war. (Licht- 
einfall von rechts, VergréBerung 20fach.) In Abbildung 1 ist das breite Biischel genau 
fokal auf die Hornhaut eingestelit. Es entsteht ein prismatischer, hellgrau aufleuchtender 
Ausschnitt aus der Hornhaut. Nach rechts zu trifit das Biischel auf die Oberflache der Horn- 
haut und la8t im Bereich der Hornhautnarbe eine leichte Eindellung erkennen, Nach links 
zu liegt die Riickflache der Hornhaut, hier ist kein anormaler Verlauf der Riickilache zu 
bemerken. Abbildung 2 zeigt denselben Fall bei maximal verengertem Spalt. Das Bild des 
von der Lichtebene herausgeschnittenen Hornhautstiickes unterscheidet sich von dem vorigen 
wesentlich, u. zw. dadurch, daB genau der normalen Oberflache der Hornhaut entsprechend 
eine helle Linie auftritt (Oberflachenlinie) und erst darunter eine neue Linie, der Eindellung 
des vorigen Bildes entsprechend. Es zeigt sich also, daB in Wirklichkeit kein Substanz- 
verlust im Gebiet der Narbe besteht, sondern, daB ein solcher durch die hell aufleuchtende 
Oberflache des Narbengewebes bei weitem Biischel vorgetéuscht wurde. Es geht daraus 
hervor, daB in allen Fallen, wo eine exakte Tiefenlokalisation oder Dickenbeurteilung not- 
wendig ist, das schmale Biischel unentbehrlich ist. 


Bild 3. Normale Hornhaut (30fach, Lichteinfall von links). Das fokal einge- 
stellte Lichtbiischel (direkte Beleuchtung, weiter Spalt) schneidet aus der Hornhaut ein hell- 
grau aufleuchtendes Prisma heraus. Die Kante cd (Textabbildung 92a) tritt scharf hervor. 
In den oberilachlichen und mittleren Hornhautschichten liegen mehrere Nerven, zum Teil 
mit Verzweigungen. Sie erscheinen als feine, weiBgraue Faden. Das Lichtbiischel fallt weiter 
nach rechts durch die optisch leere Kammer auf die Iris und Linse. Im durchtfallenden Licht, 
d. h. vor dem hellaufleuchtenden Iristeil, 1a8t die normale Hornhaut keinerlei Einzelheiten 
erkennen. 


Bild 4. Sekunddare interstitielle Keratitve bemilridocyvelmicombe 
(Schmales Biischel, 20iach, Lichteinfall von rechts.) Das Bild zeigt, daB die Entziindung 
der Hornhaut von einem scheibenformigen, zelligen Niederschlag an ihrer Hinterflache aus- 
geht. Das hintere Hornhautdrittel ist an dieser Stelle verdickt und kammerwarts vorgetrieben, 
auBerdem finden sich verschiedene Triibungsschichten in der tieferen Substantia propria und 
an der Grenze des vorderen und mittleren Drittels. Die Oberflache der Hornhaut ist un- 
verandert. 


Bild. 5s Heinstie, Des cenmet-— alt ene bieime it 10 11s) Cie cemiitet clioepyacliintsiss 
(Spiegelbezirk, Lichteinfall von rechts, 30fach.) Auf der Hornhautoberflache entsteht bei 
dieser Einstellung der sehr helle, st6rende Oberflachenreflex. Links daneben sieht man den 
leicht metallisch schillernden, gelblichen Spiegelbezirk der Hornhautriickflache, der sich aus 
feinen, durch schwarze Linien scharf begrenzten, sechseckigen, den Endothelzellen entspre- 
chenden, hell leuchtenden Flachen zusammensetzt. Geringste Lageveranderungen einzelner 
Zellen sind als Defekte im Spiegelbezirk sehr leicht zu erkennen und sind daher 
fiir die Friihdiagnose auBerordentlich wichtig. Im abgebildeten Falle bestehen feine, teilweise 
verzweigte Falten der Descemet, die als schwarze Linien eine Unterbrechung des Spiegel- 
bezirkes hervorrufen, auBerdem kreisrunde Defekte iiber einzelnen zelligen Beschlagen an der 
Hornhautriickflache. 


Bild. 6. Vereinzelte Zellen im Kammerwasser bei chronischer 
Iridocyclitis. (Direkte Beleuchtung, Lichteinfall von rechts, 30fach.) Das Lichtbiischel 
trifit rechts die Hornhaut und schneidet hier das bekannte Prisma heraus. Im linken Drittel 
des Bildes ist der Lichteintritt in die Linse gezeichnet. Zwischen diesen beiden Teilen befindet 
sich das Kammerwasser. Das normale Kammerwasser ist optisch leer, der Raum erscheint 
daher dunkel. Im abgebildeten Falle schwimmen corpusculaére Elemente, bestehend aus 
Lymphocyten, Pigmentbréckeln u. a., infolge der chronischen Entziindung der vorderen Uvea, 
im Kammerwasser umher. Sie stehen bei der Beobachtung am Lebenden nicht still, sondern 
machen die Warmestrémung des Kammerwassers mit, d. h. sie steigen vor der Iris und Linse 
nach oben und sinken an der Hornhautriickflache nach unten. Nimmt der EiweiBgehalt des 
Kammerwassers zu, so kann die Strémung allmahlich langsamer werden und schlieBlich ganz 
aufhéren, um bei Abklingen der Entziindung mit Verminderung des EiweiBgehaltes wieder 
aufzutreten. Fiir die klinische Beurteilung des Grades und des Verlaufes chronischer Ent- 
ziindungen im vorderen Bulbusabschnitt ist daher die Beurteilung der Menge der corpus- 
culéren Elemente und der Beschaffenheit der Kammerstrémung von gré8ter Wichtigkeit. 


Ergebnisse der gesamten Medizin XI Tafel VIII. 
A. Meesmann, Die Gullstrandsche Spaltlampe und ihre Bedeutung 
fiir die praktische Augenheilkunde. 


Ww 


Verlac von Urban & Schwarzenberg in Berlin u. Wien 


Erklarung zur Tafel IX 


Tatel 1X: 


Bild. 1. Pupillarsaumkuotchen bei chronischer Iridocyclivus 
(Direkte Beleuchtung, 30fach.) Die reichlichen, zum Teil konfluierten Knétchen am Pupillar- 
saum des abgebildeten Falles sind glasig durchsichtig, an der Oberflache weiBlich punktiert 
und mit Pigment besat. Diese Knétchen sind ein sehr haufiger Befund bei chronischer Irido- 
cyclitis verschiedenster Ursache und entstehen, analog den Beschlagen an der Hinterflache 
der Hornhaut, durch Niederschlag corpuscularer Elemente aus dem Kammerwasser, in Ab- 
hangigkeit von der Warmestrémung und der Oberflaichenbeschatienheit und Begrenzung des 
Pupillarsaumes. Sie diirfen nicht mit echten Infitrationen, z. B. tuberkuléser Natur, ver- 
wechselt werden, die im Gegensatz zu den Pupillarsaumknétchen durch Exsudation von Blut- 
zellen aus den Gefafen in loco gebildet werden. 


Bild 2. Linse eines Sechzehnjahrigen. (Direktes Licht, schmales Biischel, 
Lichteinfall von links, 20fach.) Die Linse laBt samtliche Diskontinuitatszonen erkennen 
(s. Textabbildung 94). Von links nach rechts sind es folgende: Die hell aufleuchtende Kapsel- 
oberflache, gleich darunter, ebenfalls sehr hell, die Abspaltungszone. Es folgt die Rinde, die 
dem Alterskern gegeniiber durch eine diffus begrenzte, schwach aufleuchtende Linie abge- 
setzt ist, entsprechend der kurz vor der Pubertatszeit auftretenden Alterskernoberflache. Es 
folgt dann ziemlich hell die periphere Oberflache des Embryonalkernes, dann weiter der 
bohnenté6rmige centrale Embryonalkern, mit den Embryonalnahten, dem vorderen aufrechten 
und dem hinteren umgekehrten Y. Es wiederholen sich dann in der hinteren Halite der Linse 
die gleichen Diskontinuitatszonen, also Riickflache des peripheren Embryonalkernes, Alters- 
kernriickflache, hintere Abspaltungszone, hintere Kapsel. 


Bild 3. Die bogenférmige Linie und der physiologische Rest der 
Arteria hyaloidea an der Linsenriickflache. (Direkte Beleuchtung, Licht- 
einfall von links, 20fach.) Das Lichtbiischel ist fokal auf die hintere Linsenflache eingestellt. 
Die hintere Embryonalkernnaht dient zur Orientierung und gibt uns genau die Lage des 
hinteren Linsenpoles an. Nasal davon liegt die bogentérmige Linie, d. h. der Ansatz des 
Canalis hyaloideus, innerhalb dieser Linie finden sich die physiologischen Reste der Arterie, 
das mieist an der Linsenriickflache fixierte, weiBliche Hyaloidealkérperchen und davon aus- 
gehend, ein oder mehrere peitschenschnurartige, in den Glaskorper hineinhangende Reste der 
Arterie. 


Bild 4. Wasserspalten in einer jugendlichen Linse bei Cataracta 
complicata. (Schmales Biischel, Lichteinfall von rechts, 30fach.) Seit %/4 Jahren chroni- 
sche Iridocyclitis. 2 Monate nach Beginn der Erkrankung trat eine Cataracta complicata am 
hinteren Linsenpol auf. Wenige Wochen spater kam es innerhalb einiger Tage zu enormer 
Quellung der Linse durch akute Wasseraufnahme. An der Spaltlampe fanden sich die sehr 
typischen groBen Wasserspalten. Im schmalen Biischel erkennt man leicht die Tiefenlage und 
Form der Spalten und den optisch leeren Inhalt. Durch das gewaltsame Auseinanderdrangen 
der Linsenfasern-kommt es zu dem eigenartigen Bild. Linsenfasergruppen ziehen durch die 
Spalten hindurch. Die Wasserspalten waren konzentrisch angeordnet und gingen tief in den 
Embryonalkern hinein. Als weitere Zeichen einer diffusen Wasseraufnahme ist das Ver- 
schwundensein der Diskontinuitatszonen zu deuten. 


Bild. 5. Cataracta diabetica bei einer 30j4hrigen Patientin. (Loch- 
biischel, durchfallendes Licht, 60fach.) Zuckergehalt im Urin 4%, Aceton in Spuren. Die 
beiderseitige Katarakt entwickelte sich im Verlauf eines halben Jahres. Die Anordnung der 
Triibungen entspricht einer feinstrahligen Sternfigur von weiBgrauer Farbe, direkt unter 
der vorderen und hinteren Kapsel gelegen. Die Besonderheit der Linsenveranderungen er- 
kannte man im durchfailenden Licht. Bei starker VergroéBerung ldst sich die subcapsulare 
Triibungsschicht in massenhafte, feinste Wasserblaschen auf. Es handelt sich also um die 
Folge einer Stérung des Wasserhaushaltes in der Linse, u. zw. auf Grund einer Zunahme 
der Wasserstoftionenkonzentration des Kammerwassers. Die iibrige Linse war normal. Wasser- 
<1 Maen in ahnlicher Form kommt im Beginn endogener Katarakte, d. h. beim Altersstar, 
niemals vor. ‘ 


Bild 6. Rote Blutkérperchen im Glaskérper. Lichteinfall von rechts, 
direkte Beleuchtung, 30fach.) Rechtes Auge eines 70jahrigen, mit praretinaler Blutung seit 
3 Wochen. Das Lichtbiischel ist auf die Linsenriickflache eingestellt und tritt von hier aus, 
im Bilde rechts, in den Glaskérper hinein. Man erkennt die feine, faserige, gardinenartige 
Struktur des ziemlich normalen Glaskérpers und in diesem, gleichmafig verteilt, feine, ziegel- 
gelbe Punktchen, die aus roten Blutkérperchen bestehen. 


Ergebnisse der gesamten Medizin XI Tafel IX. 
A. Meesmann, Die Gullstrandsche Spaltlampe und ihre Bedeutung 
fiir die praktische Augenheilkunde 
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Die Kastration und ihre Folgen beim Weibe bilden einen Fragenkomplex, 
dem nicht nur von seiten der Gynakologen das lebhafteste Interesse entgegen- 
gebracht wird, sondern der zugleich weit in das Gebiet der inneren Medizin 
hineinreicht, und dessen Bedeutung von internistischer Seite langst erkannt ist. 
Fiir den Gynakologen stellt die Kastration ein Experiment dar, das ihm wertvolle 
Aufschliisse iitber die Physiologie und Funktion der weiblichen Keimdrtisen gibt. 
Fiir den Internisten bilden die Folgezustande nach der Kastration eine Reihe von 
Problemen, die im Zusammenhang mit allen méglichen somatischen und psychi- 
schen Krankheitszustanden von allergréBter Bedeutung sind. 

Von Alteren Darstellungen der Kastration und ihrer Folgen seien die 
Arbeiten von Glaevecke und Werth und die Monographie von Hegar genannt. 
In jiingster Zeit hat Pankow im Handbuch der Physiologie, Bd. XIV, die Meno- 
pause und Ausfallserscheinungen nach spater Kastration bearbeitet. Vor allem 
aber soll hier bereits auf die in allernachster Zeit erscheinende umfangreiche 
Monographie: ,,Der mensuelle Genitalcyclus des Weibes und seine Sto6rungen“ 
von R. Schroder in der neuen von Stoeckel herausgegebenen Auflage des Veit- 
schen Handbuches der Gynakologie verwiesen werden. 

Wenn von der Kastration und ihren Folgen beim Weibe die Rede ist, braucht 
kaum hervorgehoben zu werden, daB es sich nur um die Kastration des Weibes 
im geschlechtsreifen Alter handeln kann, d. h. wenn die Kastration zu einem 
Zeitpunkt vorgenommen wird, in dem die Ovarien schon oder noch in cyclischer 
Funktion sind und reife Eier in ihnen entstehen. Uber die Kastrationswirkungen 
beim Madchen vor der Pubertat gibt es kaum irgendwelche Angaben in der 
Literatur, und die Tierexperimente sind nicht ohne weiteres auf den Menschen zu 
iibertragen oder lassen uns in den wesentlichsten Fragen im Stich. Nach der 
Zeit der Geschlechtsreife, in der Menopause, kann von besonderen Kastrations- 
folgen nicht gesprochen werden, da die Ovarien zu dieser Zeit ihre wichtigste 
Funktion eingestellt haben und sozusagen aus dem Verbande der Driisen mit 
innerer Sekretion bereits ausgeschieden sind. 

An und fiir sich sollte man annehmen, daB es ein leichtes sei, eine zusammen- 
fassende Darstellung der Kastrationsfolgen beim Weibe zu bringen, da doch 
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die mannigfachsten Erkrankungen der weiblichen Geschlechtsorgane den Gyna- 
kologen haufig genug zwingen, die Ovarien zu exstirpieren oder sonstwie auber 
Funktion zu setzen, und somit ein geniigend groBes Material an kastrierten 
Frauen zur Beantwortung dieser Frage zur Verfiigung steht. Und doch gibt es 
kaum ein Gebiet der Gynakologie, auf dem heute noch eine ahnlich groSe Unklar- 
heit besteht. Zurzeit sind wir von einer Einigung in dieser Frage noch weit 
entfernt. Die Griinde liegen auf der Hand. Wir sind heute noch nicht einmal in 
der Lage, die physiologische Funktion der weiblichen Keimdrtsen in allen ihren 
Beziehungen zum Gesamtorganismus klar zu erkennen. Infolgedessen ist es auch 
heute noch nicht méglich, die Folgen der Kastration in ihren Einzelheiten mit 
voller Sicherheit zu erfassen, wenn wir von den Wirkungen absehen, die der 
Ausfall der Ovarialfunktion auf die Genitalorgane selbst ausubt. Die aber 
interessieren den Internisten am wenigsten. Dazu kommt, daB viele Erscheinungen 
am weiblichen Gesamtorganismus, die als Folge der Kastration angesprochen 
werden miissen, nicht endgitiltige und dauernde bleiben, sondern nur voriiber- 
gehender Natur sind, weil manche Funktionen der Ovarien, die im Zusammen- 
spiel mit anderen innersekretorischen Driisen eine Bedeutung besitzen, von 
diesen entweder mitiitbernommen werden kénnen, oder nach ihrem Ausfall die 
mit ihnen zusammengekoppelten anderen Driisen gleichfalls zu veranderter 
Funktion veranlassen. Dadurch wird das Bild der Kastrationsfolgen natirlich 
auBerordentlich mannigfach, und wenn auf den Zeitpunkt der Kastration nicht 
geniigend Riicksicht genommen wird, werden Untersuchungen an kastriertem 
Material stets zu mehr oder weniger weit voneinander abweichenden Resultaten 
fiihren miissen. Leider ist auf diesen Punkt in der Literatur zu wenig geachtet 
worden und die Darstellung dieser ganzen Frage in ihrer Gesamtheit infolge- 
dessen nicht leicht. 

Zum besseren Verstandnis ist es angebracht, die Aufgaben der weiblichen 
Keimdriisen im Gesamtorganismus in verschiedene Teilfunktionen zu gliedern, 
und die Kastrationsfolgen nach dem Ausfall dieser Teilfunktionen im einzelnen 
zu behandeln. Die wichtigste und nach auf enhin sinnfalligste Funktion des 
Ovariums besteht in der Produktion reifer Eier in regelmaBigen, gewohnlich 
vierwochentlichen, Abstanden (generative Funktion). In der Mitte zwischen 
zwei Regelblutungen tritt die Ovulation, die Berstung des Follikels und der 
Austritt des reifen Eies, ein. Das reife Ei vermag, wenn es nicht befruchtet wird, 
10—12 Tage am Leben zu bleiben und stirbt dann ab. Das sichtbare Zeichen 
des Eitodes ist die Menstruation, die Desquamation der pramenstruell oder pra- 
gravid umgewandelten Uterusschleimhaut. Als Begleiterscheinung dieser cycli- 
schen Eireifung finden wir im kleinen Becken die pramenstruelle Hyperamie, 
die fiir den Turgor und den Tonus des Genitalschlauches von gréBter Bedeutung 
ist, und im Gesamtorganismus rhythmische Schwankungen in der Funktion zahl- 
reicher Organe, besonders der innersekretorischen Driisen und des vegetativen 
Nervensystems, die zu dem Begriff einer Wellenbewegung im weiblichen 
Organismus gefiihrt haben. 

Eine weitere Funktion der Ovarien haben wir in der Einwirkung auf 
die Geschlechtsorgane zu erblicken, die von der Tatigkeit und Intaktheit der 
Ovarien in hohem Mafe abhangig sind. Vor allem der Genitalschlauch, Tuben, 
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Uterus und Vagina gelangen erst mit dem Infunktionstreten der Ovarien zur 
Zeit der Pubertat zur endgiiltigen Ausbildung, ebenso ist die Entwicklung der 
Brustdriise in gleichem Mae von der Funktion der Keimdriisen abhangig 
(vegetative Funktion). Zu dieser Funktion ist im weiteren Sinne die Aus- 
bildung der tertiaren Geschlechtsmerkmale zu rechnen, die Einwirkung auf die 
Form des Beckens, die typische Fettpolsterbildung und eventuell die Form der 
Behaarung. 

Als dritte Funktion kommt dann schlieBlich eine groBe Gruppe von Ein- 
wirkungen auf den Gesamtorganismus hinzu, die sich aus der Einschaltung der 
Keimdriisen in das System der Driisen mit innerer Sekretion ergeben, und deren 
mannigfache Wechselbeziehungen auch heute noch nicht in allen ihren Teilen 
klargelegt sind (somatische Funktion). 

Es ist klar, daB die véllige Ausschaltung der Ovarien, die Kastration, zu . 
einem Ausfall aller drei Funktionen oder Funktionsgruppen im weiblichen 
Organismus fithren muB. Inwieweit solche Ausfalle durch klinische Unter- 
suchungen sichergestellt sind, werden wir im folgenden sehen. Es soll dabei 
besonders betont werden, daB sich die Darstellung der Kastrationsfolgen ganz 
vorwiegend auf den Menschen beschranken soll, da zu vergleichenden Unter- 
suchungen das Tierexperiment, auBer eventuell bei den anthropoiden Affen, nur 
in sehr beschranktem Mabe geeignet ist. 

Was zunachst den Modus der Kastration beim Menschen anbetrifft, so 
kommen hierfiir nur die operative und die ROntgenkastration in 
Betracht. Beide Methoden sind nicht ohne weiteres identisch in ihren Einwirkungen 
auf den Gesamtorganismus; es mehren sich gerade in den letzten Jahren die 
Stimmen, die deutliche Unterschiede bei beiden Verfahren am nachuntersuchten 
Material gesehen haben. Bei der operativen Kastration werden die Eierstécke 
abdominal oder vaginal entfernt und damit die plétzliche Ausschaltung ihrer 
Funktion erreicht. Die Entfernung nur eines Ovars ist fiir den weiblichen Koérper 
belanglos, da das restierende gesunde Ovar die volle Funktion der Keimdriisen 
iibernimmt und keine Anderung im Menstruationscyclus oder irgend einer 
sonstigen Funktion zu Folge hat. Die Exstirpation des Uterus ist bei der Ent- 
fernung beider Ovarien gleichgiltig und ohne Bedeutung fiir die Kastrations- 
folgen, da er sich in absoluter Abhangigkeit von den Ovarien befindet und 
atrophiert, wenn diese fehlen. Fiir eine innere Sekretion des Uterus gibt es bisher 
keine Anhaltspunkte. Anders steht es mit der Exstirpation des Uterus unter Er- 
haltung der Ovarien, eine Operation, die bei manchen Erkrankungen der Gebar- 
mutter in Frage kommt, und durch die wohl die Menstruation ausgeschaltet wird, 
die sonstigen Funktionen der Ovarien mit EinschluB der Follikelreifung und 
Corpus-luteum-Bildung aber a priori erhalten bleiben. Diese Annahme hat sich 
jedoch nicht in vollem Umfange bestatigt. Wir wissen aus zahlreichen Beob- 
achtungen am Menschen und belegt durch Tierversuche Lindigs, daB die Ovarien 
nach Ausschaltung ihres Erfolgsorgans, des Uterus, gleichfalls der Atrophie 
anheimfallen, daB die Eireifung im Verlaufe von Monaten und Jahren nachlaBt 
und Ausfallserscheinungen wie bei Entfernung der Ovarien auftreten konnen. 
Im einzelnen sind diese Erscheinungen, sowohl was den Zeitpunkt des Auftretens 
als auch den Umfang und Dauer anbetrifft, noch nicht geniigend sichergestellt. 
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Da sie zugleich tiber den Rahmen dieses Aufsatzes hinausgehen, sollen sie im 
folgenden unberiicksichtigt bleiben. DaB auch nach Entfernung beider Ovarien 
in der zweiten Halfte des vierw6chentlichen Cyclus noch eine Blutung auftritt, 
ist nicht weiter auffallig, wenn man bedenkt, daB sich im Uterus eine hoch- 
geschichtete Schleimhaut befindet, die wie bei der Menstruation nach Aus- 
schaltung des Corpus luteum der Nekrose anheimfallt und abgesto8en wird. 
Wenn die Operation in die erste Halite des Cyclus fallt, pflegt vielfach keine 
Blutung mehr aufzutreten. 

Die zweite Methode, die Kastration herbeizuftihren, ist die Behandlung mit 
Rontgen- oder Radiumstrahlen, deren Einwirkung auf die Keim- 
driisen zuerst von Albers-Schénberg 1903 nachgewiesen, von Halberstaedter im 
Tierversuch exakt nachgepriift und von Reifferscheid, Seitz und Wintz, Kronig 
u. a. am Tier und am Menschen bestatigt und zu einem therapeutischen Eingriff 
ausgebaut worden ist. Das Keimplasma ist gegentitber den Réntgenstrahlen 
auBerordentlich empfindlich und wird bereits durch den dritten Teil der Haut- 
erythemdosis zerstért. Dabei 1aBt sich nachweisen, daB der reife und der 
wachsende Follikel leichter angreifbar sind, als der kleine Follikel und das 
Corpus luteum, und da8 die Primordialfollikel am widerstandsfahigsten sind. 
Bei einer Dosis von 35% der Hauterythemdosis werden bereits samtliche Follikel 
zerstort, so daB diese Dosis als Kastrationsdosis bezeichnet wird. Bei der Applika- 
tion von weniger als der Kastrationsdosis bleiben die Primordialfollikel erhalten. 
Diese reifen im Verlaufe von ca. 1—2 Jahren aus, so daB wir hier von einer 
temporaren Kastration sprechen, die eine Ausschaltung der Men- 
struation nur fiir eine Zeitlang bezweckt. Uber die Folgen der temporaren Kastra- 
tion mit Ausnahme der zeitweiligen Amenorrhée sind noch zu wenig Beob- 
achtungen mitgeteilt, so daB die temporare Kastration hier gleichfalls nicht 
besprochen werden soll. Von einer einmaligen nach der Roéntgenkastration auf- 
tretenden Blutung gilt dasselbe wie bei der nach operativer Entfernung der 
Ovarien zu beobachtenden Blutung. Nach der Rontgenkastration werden aber 
etwa in einem Drittel der Falle noch zwei und in 6—7% noch drei in vier- 
wochentlichem Abstande auftretende Regelblutungen beobachtet, ohne daf eine 
restlose Erklarung dafiir zurzeit gegeben werden kann. Wahrscheinlich handelt 
es sich bei der Wirkung der Rontgenstrahlen nicht um einen direkt zerstérenden 
EinfluB, sondern um eine allmahlich fortschreitende Degeneration des Keim- 
plasmas. Durch diesen allmahlich einsetzenden Ausfall des Ovarialgewebes ware 
dann auch das Auftreten der Kastrationsfolgen nicht unmittelbar im Anschlu8 
an die Réntgenbestrahlung zu erwarten und damit ein zeitlicher Unterschied 
gegentiber der operativen Kastration gegeben. Da aber die bestrahlten Ovarien 
im weiblichen Organismus zurtickbleiben und méglicherweise noch innersekretori- 
sche Wirkungen auszuiiben vermégen, die von erhaltenen Gewebszellen aus- 
gehen kénnen, zu denen die gegeniiber Rontgenstrahlen weit widerstandsfahigeren 
Thecazellen (vielfach als interstitielle Eierstocksdriise bezeichnet) 
gehéren, so ist von vornherein ein Unterschied zwischen der operativen und 
Rontgenkastration nicht von der Hand zu weisen. Sellheim warnt geradezu vor 
der Bestrahlung, durch die der Eierstock ,,verréngt“, und die normale Tatigkeit 
der Ovarien durch eine krankhafte Leistung ersetzt werde. Soweit vergleichende 
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Untersuchungen tiber beide Formen der Kastration bekannt sind, sollen sie im 
folgenden beriicksichtigt werden. 

Die Kastration durch Radiumpraparate, die entweder in die Scheide 
oder in den Uterus eingefithrt werden, unterscheidet sich im Prinzip in nichts 
von der Roéntgenkastration. Sie wird in Deutschland nur wenig ausgefiihrt. Ihre 
Folgen unterscheiden sich nach den wenigen Mitteilungen nicht von der Réntgen- 
bestrahlung. Auf die Technik der Réntgen- und Radiumbestrahlung braucht an 
dieser Stelle ebensowenig eingegangen zu werden, wie auf die der operativen 
Entfernung der Eierstécke. 

Versuche durch andere Methoden den Ovarialcyclus auszuschalten und damit 
eine Kastration herbeizufiihren, sind bisher nur im Tierexperiment gemacht 
worden und bediirfen hier daher eigentlich keiner Erwahnung. Der Vollstandig- 
keit halber, und weil derartige Versuche am Menschen auszufiihren nicht auber- 
halb des Bereichs der Méglichkeit liegt, sollen einige dieser Versuche mitgeteilt 
werden. Durch Anderung der Umweltsbedingungen, z. B. Erhohung der AuBen- 
temperatur auf iiber 37°, brachte Stieve bei Mausen die gesamten Follikel im 
Ovarium zur Degeneration. Durch Beschrankung der Bewegungstreiheit und 
Anderung des Futters sistierte bei Végeln die Eiablagerung volistandig. Diuttler 
konnte durch parenterale Spermazufuhr bei weiblichen Tieren wohl die Empfang- 
lichkeit gegen das gleiche Sperma und Sterilitat herbeifthren, die Ovarialfunktion 
selbst aber blieb unverandert. Wintz und Sommer konnten durch Cholin und 
Borcholin (Encytol) an Kaninchen Wirkungen hervorruten, die histologisch 
denen der Réntgenkastration ahnlich waren. Durch fortgesetzte Injektionen von 
1—3 cm? Adrenalin lassen sich nach Varaldo beim Kaninchen degenerative Ver- 
Anderungen am Ei und am Follikel erzeugen. In allerletzter Zeit wurde von 
Buschke, B. Zondek und Berman iber gelungene Versuche berichtet, durch 
chronische Vergiftung mit Thallium bei Mausen den Scheidencyclus zum Sistieren 
zu bringen. 

Beim Menschen durch derartige Mittel die Kastration herbeizufihren, ist, 
wie gesagt, noch nicht versucht worden. 


Folgen der Kastration. 

Die Folgen der Kastration werden allgemein als Ausfallserschei- 
nungen bezeichnet. Man kann sie nach Glaevecke in Molimina men- 
strualia und Molimina climacterica einteilen. Die ersteren treten 
zur Zeit der nicht wiederkehrenden Menstruation, die letzteren auch in der 
Zwischenzeit auf. Die Molimina menstrualis spielen praktisch nur eine unter- 
geordnete Rolle, sie sind nicht haufig; nach Glaevecke werden sie nur in Uecer 
Falle beobachtet, in den iibrigen bestanden gleiche oder ahnliche Beschwerden 
auch vor der Kastration, in der Mehrzahl der Faille verschwinden diese dys- 
menorrhoischen Beschwerden mehr oder weniger vollstandig mit Aussetzen der 
Menses nach der Kastration. Die Molimina menstrualia bestehen in Kreuz- 
schmerzen, Schmerzen im Unterleib und etwas vermehrter Absonderung der 
Scheide (Fluor). Gewoéhnlich verschwinden sie in einigen Monaten, spatestens 


nach wenigen Jahren. 
Die Molimina climacterica umfassen die gesamten iibrigen als Ausfalls- 
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erscheinungen bezeichneten Folgezustande nach der Kastration. Nach altem 
Brauch und den Bediirfnissen der Klinik entsprechend werden sie in sub- 
jektive und objektive Folgeerscheinungen eingeteilt. Die subjektiven Aus- 
fallserscheinungen spielen die weitaus wichtigste Rolle im Gesamtbild nach der 
Kastration und unterscheiden sich in keinem wesentlichen Punkte von denen 
beim nattirlichen Klimakterium. Hier wie dort iehlen sie kaum jemals vollstandig. 
Ihre Dauer aber und Intensitat sind auBerordentlich verschieden. Man konnte 
denken, daB sie um so starker auftreten, je jiinger die kastrierten Frauen sind. 
Das ist aber keineswegs immer der Fall. Im Gegenteil, man kann oft junge Frauen 
sehen, die in den Zwanzigerjahren kastriert sind, bei denen diese subjektiven 
Ausfallserscheinungen in ganz auffallend geringem Mafe auftreten, wahrend 
Frauen, die kurz vor der Menopause kastriert sind, ttber diese subjektiven 
Symptome oft auS8erordentlich stark klagen. Kastration und nattrliche Klimax 
sind nicht ohne weiteres in Parallele zu setzen. Im ersteren Fall wird oft aus eimem 
gesunden Gesamtorganismus die Ovarialtatigkeit ausgeschaltet; wahrend der 
Klimax kommt es in dem alternden Organismus zur Funktionsanderung mehrerer 
oder samtlicher innersekretorischer Driisen, die zum Teil ihre Anpassungs: 
fahigkeit aneinander verlieren und zu einer hormonalen Dysfunktion fuhren 
kann, die tiber das hinausgeht, was die Ausschaltung der Ovarien in einem 
gesunden Kérper zu erzeugen vermag, deren Driisen diese Anpassungs- 
fahigkeit besitzen und den veranderten Gleichgewichtszustanden und Bediiri- 
nissen gerecht zu werden vermégen. Erschwerend ist aber auch fiir den jugend- 
lichen Organismus die Tatsache, daB bei der Kastration die Eliminierung der 
Keimdritsenfunktion plétzlich erfolgt, so daB wahrend der Umstellung der 
ibrigen Driisen zunachst starke Ausfallserscheinungen auftreten kénnen, die 
dann verschwinden, wenn diese Anpassung erfolgt ist. Gar nicht so selten beob- 
achtet man dann spater, daB ungefahr um die Zeit des sonst einsetzenden 
Klimakteriums noch einmal eine hormonale Stérung einsetzt und Ausfalls- 
erscheinungen auftreten, ein Beweis, daB nicht nur das Ovarium um diese 
Zeit seine Funktion einstellt, sondern da auch die tbrigen innersekretori- 
schen Dritisen einen Altersproze8 durchmachen, der zu inkoordinierter Tatigkeit 
fuhren kann. 

Es ist gar keine Frage, da8 der Konstitutionstyp, dem eine Frau angehért, 
und dem sie wahrend ihres ganzen Lebens unterworfen ist, auch fir die Zeit 
nach der Kastration und fiir ihre Folgezustande von der allergréBten Bedeutung 
ist. Es soll hier besonders auf die im Handbuch von Halban und Seitz erschienene 
Monographie von Mathes iiber die verschiedenen Konstitutionstypen des Weibes 
verwiesen werden, die in Anlehnung an Kretschmer, Stiller u. a. scharf um- 
rissene Typen charakterisiert, die, wenn sie auch nicht in jedem einzelnen Fall 
den Bedtirfnissen des Klinikers gerecht werden, doch im groBen und ganzen 
langst Eingang in die Betrachtungsweise der Gynakologen gefunden haben. Auch 
Wiesel hat in seiner ebendort erschienenen Arbeit iiber die innere Klinik des 
Klimakteriums die Typen anerkannt und seiner Darstellung zu grunde gelegt. 
Was Wiesel tiber die Erscheinungen des Klimakteriums bei diesen einzelnen 
Konstitutionsformen ausgefithrt hat, gilt in dem gleichen MaBe auch fiir die 
subjektiven Folgeerscheinungen nach der Kastration. 
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Frauen mit eindeutiger sexueller Differenzierung, von Mathes und Kretschmer 
als ,,P yknika“ bezeichnet, pflegen, wie beim Eingang in das Klimakterium, 
so auch nach der Kastration verhaltnismaBig geringe subjektive Beschwerden 
und objektive Symptome aufzuweisen. Hier handelt es sich um kérperlich und 
geistig gesunde, harmonisch gestimmte Individuen, welche die kérperlichen 
Symptome und den sicher oft nicht geringen psychischen Insult der Kastration 
ohne wesentliche Stérungen ertragen und tiberwinden. Ein etwas vermehrter 
Fettansatz und gelegentliche vasomotorische Symptome, Wallungen und Schweib- 
ausbruch sind gewohnlich die einzigen Folgezustande. 

Sehr viel weniger bekannt sind die Folgeerscheinungen der Kastration bei 
Frauen, die dem Status hypoplasticus (Bartel) und hyperplasti- 
cus zuzurechnen sind. Der letztere ist selten eindeutig nachweisbar, beim 
ersteren handelt es sich un Infantilismus und um Kiimmerformen 
(Kraus, Brugsch), eventuell mit Einrechnung jener Stérungen des endokrinen 
Systems, die unter dem Bilde des leichten Kretinismus und des Myxédems in 
Erscheinung treten. Hier pflegen die Keimdriisen sowieso mehr oder weniger 
ausgesprochene Unterfunktion aufzuweisen, so daB auch ihr vdlliger Ausfall 
nach der Kastration keine schwereren Stérungen im innersekretorischen Driisen- 
system zur Folge zu haben pflegt, die nicht schon vor dem Eingriff bestanden 
haben. Hinreichendes Material zur Beurteilung liegt nach Wiesel schon fiir das 
natiirliche Klimakterium nicht vor, noch viel weniger 1aBt sich hier tber die 
Kastration Endgiiltiges aussagen. 

Ganz anders verhalten sich die Frauen vom intersexuellen Typus. 
Schon wahrend ihres ganzen Lebens an den verschiedensten kérperlichen Be- 
schwerden leidend, von seelischen Konflikten zerrissen, unharmonisch korper- 
lichen und psychischen Stimmungen unterworfen, bedeutet bei ihnen die Kastra- 
tion ein psychisches Trauma, das sie nur schwer verwinden, und einen Eingriff, 
der ihre auch sonst gewohnlich nachweisbaren kérperlichen Beschwerden oft 
bis ins Unertragliche steigert. Bei ihnen finden wir die Storungen der hormonalen 
Harmonie in besonderem Mafe. Wenn Wiesel bei ihnen im normalen Klimak- 
terium vor allem basedowoide und hyperthyreotische Ziige nachzuweisen vermag, 
so gilt das in gleicher Weise auch fiir die Zeit nach der Kastration. Hier findet 
man in erster Linie die bekannten vasomotorischen Stérungen, GefaBschmerzen, 
Aufregungszustande, Schwindel u. dgl. Auch die Gewichtsabnahme ist bei ihnen 
haufiger als der Fettansatz. Das sind die Frauen, die oft mit ausgesprochenem 
Intellekt ausgezeichnet, die Gefahren der Kastration dem Arzt und dem Laien 
sinnfallig veranschaulichen, vor Ubertreibungen nicht zurtickschrecken und den 
Kastrationsfolgen jene Uberbewertung verschafft haben, die ihnen vielfach bei- 
gemessen wird. 

Ebenso sind auch bei den Frauen, die dem Status asthenico- 
ptoticus angehdren, erheblich schwerere subjektive Kastrationsfolgen zu 
beobachten, als bei konstitutionell vollwertigen. Urspriinglich von Stiller als 
Asthenie bezeichnet, wurde dieser Konstitutionstypus von Mathes als Asthenico- 
ptoticus benannt, da die Asthenie ein funktioneller, die Ptose ein anatomischer 
Begriff ist. Dabei handelt es sich um eine angeborene erbliche Konstitutions- 
anomalie, die lange Zeit hindurch latent bestehen kann, ehe die klinischen Zeichen 
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der Ptose manifest werden, ebenso wie sie auch plétzlich wieder verschwinden 
kénnen. Neu eingefiihrt wurde auch von Mathes der Begriff des asthenti- 
schen Antalls, mit dem gesagt werden soll, daS kausal und zeitlich 
gewisse Bedingungen auftreten miissen, um die oft latente Anlage zur Asthenie 
manifest zu machen. Auer der Senkung der Eingeweide, der Enteroptose, finden 
wir bei diesen Personen eine allgemeine Ptose des Rippenkorbes und, was nach 
der Kastration oft besonders ins Auge fallt, des Blutes (Varicen, Hamorrhoiden, 
Hyperamie im kleinen Becken), der Gewebsfliissigkeit (Odeme der Beine) und 
des FuBriickens (Plattfu8). Dazu kommt bei den Asthenischen ferner ein gleich- 
falls fiir die Zeit nach der Kastration héchst bedeutsames Zeichen, das fir 
auBere Reize itbererregbare, aber von sich allein aus nur schwache Impulse 
aussendende vegetative Nervensystem. Die Frauen errdten und erblassen leicht, 
ihre Hande sind feucht und kalt, bei Aufregung schwitzen sie leicht (Mathes), 
lauter Zeichen, die schon an und fiir sich den subjektiven Erscheinungen nach 
der Kastration auBerordentlich verwandt sind. Alle diese Symptome pflegen sich 
nach der Kastration zu verstarken und oft zu wirklich qualvollen Zustanden zu 
fithren, ohne wirklich etwas Neues im Leben dieser Frauen zu bedeuten. 


Die subjektiven Erscheinungen. 

Es bleibt nun noch ubrig, im Zusammenhang diese subjektiven Erschei- 
nungen nach der Kastration zu schildern. Uber den Zeitpunkt des Auftretens 
und die Dauer der Erscheinungen !aBt sich bei der auBerordentlichen Verschieden- 
artigkeit kaum etwas aussagen. Nach der Ré6ntgenkastration setzen die Be- 
schwerden vielfach entsprechend dem frither erwahnten noch mehrmaligen Auf- 
treten der Menstruation etwas spater ein, als nach der operativen Entfernung der 
Eierstécke. Das Alter der Kastrierten hat beziiglich Dauer und Intensitat der 
Erscheinungen keinen wesentlichen EinfluB. Viel gréBere Bedeutung ist, wie 
gesagt, dem konstitutionellen Faktor beizumessen. Anamische und kachektische 
Frauen pflegen weniger unter den Ausfallserscheinungen zu leiden, als voil- 
bliitige, plethorische Personen. Im allgemeinen wird man wohl sagen kénnen, 
daB die Symptome bei den einzelnen Frauen ungefahr denen entsprechen an 
Starke und Dauer, denen die Betreffenden auch im natiirlichen Klimakterium 
ausgesetzt gewesen waren, mit dem einen Unterschied, daB diese Symptome nach 
der Kastration etwas plotzlicher einsetzen. Es soll auch nicht bestritten werden, 
daB die Erscheinungen zum Teil starker auftreten als in der natiirlichen Klimax, 
doch ist hierbei auf das psychische Trauma der Kastration stets besondere Riick- 
sicht zu nehmen. Wirklich qualvolle Sensationen vasomotorischer Art, die Arbeits- 
unfahigkeit bedingen, pflegen nur ganz selten vorzukommen. 

Was die einzelnen Symptome anbetrifft, so sind die Ausfallserscheinungen 
nach der Kastration mit denen, die in der natiirlichen Klimax auftreten, durch- 
aus identisch. Diese haben in der erwahnten Monographie Wiesels iiber die 
innere Klinik des Klimakteriums eine derartig ausfiihrliche Darstellung erfahren, 
daB sie hier noch einmal besonders erwahnt werden soll, und als Wegweiser 
fiir die folgenden Ausfiihrungen dienen kann. 

Die Hauptbeschwerden, die nach der Kastration auftreten, sind durch Inner- 
vationsstorungen der Vasomotoren bedingt, die auf dem Boden einer 
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innersekretorischen Stérung entstehen. Dabei handelt es sich, wie z. B. Zondek 
auf plethysmographischem Wege gezeigt hat, um plotzlich einsetzende starke 
Blutverschiebungen aus dem Splanchnicusgebiet in die Peripherie, wozu még- 
licherweise auch eine aktive Vasodilatation hinzukommt. Nach kurzer Zeit werden 
die in die Peripherie gedrangten Blutungen wieder in das Splanchnicusgefaf- 
gebiet zuriickgesaugt, woran auch eine periphere Vasoconstriction beteiligt ist. 
Die Blutverschiebungen treten plétzlich auf, sind gewohnlich nur von kurzer 
Dauer und wiederholen sich in mehr oder weniger groBen Abstanden. Sie werden ° 
mehrmals am Tage, mitunter mehrmals in der Stunde und besonders in den 
Abend- und Nachtstunden beobachtet. Die dadurch bedingten subjektiven Sym- 
ptome bestehen in Wallungen, zum Kopf aufsteigender Hitze, Schwindel- 
gefiihl und Schweifausbriichen, die hauptsachlich das Gesicht und den Kopt 
betreffen. Die Wallungen sind aber bei den Frauen nicht nur ein Symptom, 
das in den Wechseljahren und nach der Kastration auftritt, sondern auch zu 
anderen Zeiten, wahrend der Menses, in der Graviditat und bereits jahrelang 
vor dem Erléschen der Menstruation beobachtet werden kann. Die Beschwerden 
pilegen gewohnlich einige Monate bis wenige Jahre lang anzudauern und sind 
in hohem MaBe von dem konstitutionellen Faktor abhangig. Diese Wallungen 
kénnen von subjektiven Ohrgerauschen im Sinne von Sausen und Klingen in 
den Ohren, von Kopfschmerzen, mitunter auch von einem Flimmerskotom mit 
und ohne Hemikranie begleitet sein. Wahrend des Anfalls besteht neben einem 
plétzlich auftretendem Angstlichkeitsgefiih! gewdhnlich das Gefithl der Be- 
klemmung auf der Brust, Herzklopfen, Atemnot und manchmal ein aus- 
gesprochenes Gefithl von Ubelkeit. 

Am Magen-Darm-Tractus findet man bei kastrierten Frauen nicht 
selten auch auBerhalb der einzelnen Wallungen Stérungen, die auf eine Storung 
der Vasomotoreninnervation zuriickgefiihrt werden miissen. Die Frauen leiden an 
Appetitlosigkeit, das sich bis zu gelegentlichem Erbrechen steigern kann, und 
vielfach an oft auBerst hartnackiger Obstipation, besonders wenn es sich um 
asthenico-ptotische Personen mit Hyperamie im kleinen Becken handelt. Auch 
Diarrhoéen werden wahrend dieser Zeit beobachtet. Alle diese Zustande konnen 
auftreten, sie sind aber durchaus nicht haufig und pflegen dann nicht als etwas 
bisher Unbekanntes nach der Kastration zu allen sonstigen Beschwerden hinzu- 
zutreten, sondern auch vorher schon zu beobachten gewesen sein. Der konstitu- 
tionelle Faktor spielt, wie bereits gesagt, dabei eine wesentliche Rolle. Wirklich 
schwere Krankheitszustande sind nur ganz selten die Folge. Bei der Rontgen- 
kastration ist natiirlich auch die primare Einwirkung der Rontgenkastration auf 
den Darm in Betracht zu ziehen, die, wenn auch haufiger nach der viel inten- 
siveren Bestrahlung wegen Carcinom, so doch auch bei der Kastrationsbestrahlung 
méglich ist, und sich in Diarrhéen und Tenesmen am Dickdarm zu auBern pilegt. 
Diese Beschwerden pflegen aber bei exakter Dosierung bereits nach kurzer Zeit 
wieder zu verschwinden. 

An der Haut findet man, bedingt durch die Stérungen des Vasomotoren- 
centrums, Parasthesien besonders an den Fingern und Zehen, die eventuell mit 
den verschiedenartigsten Schmerzsensationen verbunden sein kénnen, und die 
wohl auf lokale GefaBspasmen zuriickgefithrt werden kénnen. Dabei kénnen 
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sogar ausgesprochene Hyperdsthesien vorkommen, die sich bis zur Adipositas 
dolorosa steigern kénnen. Ein objektiver Befund fehlt vielfach. In anderen Fallen 
lassen sich lokale Circulationsst6rungen deutlich nachweisen. Wiesel setzt diese 
parasthetischen und schmerzhaften, gewohnlich nur auf die Hande und Fube 
beschrinkten Vorginge in Analogie mit im Gebiete der Aorta und ihrer groBen 
Aste sich haufig abspielenden Vasalgien in vollkommene Parallele. 

Diese Vasalgien sind Schmerzen, die vor allem an den groBen GefaBen, 
besonders der Aorta und ihrer Aste, lokalisiert sind, und teilweise als dauernde 
Schmerzen, teilweise in Antallen auftreten und durch die endokrin bedingten 
GefaBkrisen zu erklaren sind. Die Schmerzen treten entweder nur auf Druck 
oder auch spontan auf und haben ihren Hauptsitz in den Carotiden, den 
Schlafenarterien, der Bauchaorta, der Arteria femoralis, poplitea und tibialis 
posterior. Kalte und Temperaturwechsel spielen zur Auslosung eine wichtige 
Rolle. Auch hier ist zu betonen, daB die GefaBschmerzen durchaus nicht auf die 
Zeit nach der Kastration beschrankt sind, sondern auch zu anderen Zeiten aut- 
treten kénnen, und vielfach schon vor der Kastration bestanden haben. Mit der 
Arteriosklerose haben diese Vasalgien nichts zu tun. Am Herzen kénnen diese 
GefaBschmerzen zu Angina-pectoris-ahnlichen Zustanden fithren, so daf viel- 
fach die Unterscheidung nur durch den gutartigen Verlauf getroffen werden kann, 
da die lediglich durch die Kastration bedingten Anfalle im Verlaufe von Jahren 
abzuklingen pflegen. Alle diese Sensationen sind viel haufiger bei Frauen 
anzutrefien, die sich bereits kurz vor der natiirlichen Menopause befinden, als 
bei in jiingerem Alter Kastrierten, so daB lediglich der Ausfall der Keimdriisen- 
funktion nicht so sehr als ursachliches Moment in Frage kommen kann, als die 
in den Vierzigerjahren normalerweise eintretende St6rung mehrerer oder aller 
innersekretorischer Driisenfunktionen. Es ist bereits gesagt worden, daB die Aus- 
fallserscheinungen gerade bei jungen Kastrierten — wir verftigen selbst tiber 
eine ganze Anzahl derartiger Falle — vielfach auffallend gering sind und 
gewohnlich nur kurze Zeit anhalten. Die nach der Kastration auftretenden Blut- 
drucksteigerungen und Blutdruckschwankungen sollen spater bei der Darstellung 
der objektiv nachweisbaren Folgezustande besprochen werden. 

Neben diesen bisher geschilderten subjektiven Symptomen spielen die 
Stérungen im Bereich der Muskeln, Gelenke und Knochen eine nicht 
unbedeutende Rolle, die gerade in den letzten Jahren wieder mehrfach in den 
Vordergrund gertickt ist. Wir finden hier schmerzhafte Empfindungen, fiir die 
die anatomische Unterlage fehlt. An den Muskeln handelt es sich um schmerz- 
hafte Krampizustande, vor allem in der Wadenmuskulatur, die besonders nachts 
auftreten und sehr qualend sein kénnen. Aber auch an den Rumpfmuskeln finden 
wir derartige Schmerzzustande, die dann von einer rezidivierenden Lumbago 
schwer zu unterscheiden sind. An den Gelenken und Knochen handelt es sich 
um eine spontane Schmerzhaftigkeit oder um Schmerzen auf Druck. Am Rumpf- 
skelet auBern sich die Beschwerden als Kreuzschmerzen und Schmerzen am 
SteiBbein. Ihre endokrine Ursache ist, falls sie im Anschlu8 an die Kastration 
auftreten, wahrscheinlich, aber schwer zu beweisen, da sie auch sonst vorkommen, 
besonders im Alter zwischen 40 und 50 Jahren, sogar auch bei Mannern, wenn 
auch nicht so ausgesprochen. His hat zu dieser Frage erst kiirzlich Stellung 
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genommen, allerdings hauptsachlich die Gelenkerkrankungen wahrend der Klimax 
im Auge gehabt, die sich aber, wie frither gesagt, prinzipiell in nichts von denen 
der Kastration unterscheiden, und eine Unterscheidung in infektidse und eine 
endokrin bedingte Afiektion fir sehr schwer méglich gehalten. Fiir die endokrine 
Entstehung spricht vor allem die zeitliche Begrenzung. Haufiger als die pluri- 
artikulare Form, die die kleineren Gelenke betrifft, ist die Beschrankung auf 
beide Knie. Das Knirschen der Gelenke kann das Zeichen der physiologischen 
Degeneration des Knorpels sein, das man vielfach bei Menschen im héheren Alter 
antrifft, auch ohne Beschwerden. Auch hier gilt die Tatsache, da8 man diese 
Gelenkschmerzen haufiger bei Frauen findet, die kurz vor der Menopause kastriert 
werden, so da auch hier die pluriglandulare Stérung und das Alter eine wesent- 
liche Rolle zu spielen scheinen. 

Von psychischen Stérungen sind friiher bereits die Oppressionsgefiihle und 
Angstzustande wahrend und nach den Wallungen erwahnt worden. Ein haufiges 
und oft qualendes Symptom ist ferner die Schlaflosigkeit, die oft durch die 
Wallungen bedingt ist, aber auch sonst nicht selten beobachtet wird. Auch hier 
spielt das Alter, in dem die Kastration ausgefiihrt wurde, eine wesentliche Rolle. 
Schlaflosigkeit ist ja auch sonst ein vielfach beobachtetes, von der Konstitution 
und der Beschaftigung abhangiges Leiden bei Frauen, so daB der Zusammen- 
hang mit der Kastration selten mit Sicherheit nachzuweisen ist. Weitere psychische 
Stérungen nach der Kastration sollen spater bei der Darstellung der o bjektiv 
nachweisbaren Folgezustande besprochen werden. 

Am Schlusse dieses Abschnittes sollen nun noch einige Punkte besprochen 
werden, die fiir die Auffassung von der Bedeutung der Kastration fir das Weib 
von allergréBtem Wert sind, und die besonders durch die zahlreichen Arbeiten 
Aschners wieder und wieder in den Vordergrund geriickt werden. Dabei handelt 
es sich zunachst um die Frage, ob die Menstrualblutung ein 
fiir die Gesundheit der Frau notwendiger Vorgang ist 
oder nicht. Aschner bejaht diese Frage mit aller Scharfe, aber mit einer 
Art der Beweisfithrung, die von der Kritik nicht ohne weiteres hingenommen ist. 
Da sich fast alle Frauen vor und wahrend der Menstruation miide und ab- 
geschlagen, ,,unwohl“ fiihlen, hat man geglaubt, von einer »Menstiua- 
tionstoxikose“ sprechen zu kénnen. Weil nach der Menstruation alle diese 
Symptome rasch wieder verschwinden, haben die alten Arzte und eine Anzahl 
der heutigen, vor allem Aschner, die Notwendigkeit und Wichtigkeit der men- 
struellen Blutausscheidung als bewiesen angesehen. 

Wenn wir uns die eingangs geschilderten physiologischen Vorgange wahrend 
des Menstruationscyclus vergegenwartigen, so handelt es sich darum, daB unter 
der hormonalen Wirkung des reifen Eies und seiner Hilfsdriise, des Corpus 
luteum — wobei die Frage, wem von diesen beiden die Hauptrolle zufallt, hier 
ganz auBer Betracht gelassen werden kann — die Gebarmutterschleimhaut 
pramenstruell oder besser pragravid umgewandelt wird. Das Ei schafft sich 
somit den Boden, in dem es sich nach der Befruchtung einbetten und _ fort- 
entwickeln kann. In den Schleimhautdritsen entstehen hochwertige Stoffe, 
Glykogen und Lipoide, die der jungen Fruchtanlage zunachst als Nahrung 
dienen sollen, bis die innige Verbindung mit dem Blutkreislauf der Mutter durch 
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den Kreislauf der Zotten, die in die intervillésen Blutraume der miitterlichen 
Schleimhaut hineintauchen, hergestellt ist. Geht das Ei aber unbefruchtet zu 
grunde, so wird die gesamte pragravid veranderte Schleimhaut, welche die ihr 
von der Natur zugeschriebene Aufgabe nicht erfiillen kann, bis auf eine schmale 
Grundschicht abgestoBen, von der aus die Regeneration wieder erfolgt. Mit dem 
Eitode setzt gleichzeitig die Riickbildung des Corpus luteum ein und der Weg 
fiir das Reifen eines neuen Eies wird frei. 

DaB wahrend dieser Zeit des Eitodes und des Uberganges des Corpus 
luteum aus dem Stadium der Bliitte in das der Riickbildung eine Anderung der 
Hormonproduktion oder -abgabe im Ovarium, sei es quantitativ oder qualitativ, 
eintritt, geht zum Teil aus den histochemischen Untersuchungen hervor, wird vor 
allem aber durch die Versuche von Zondek und Aschheim bewiesen, die durch 
Implantation von Gewebsbestandteilen des Follikels und des Corpus luteum in 
den verschiedenen Stadien der Entwicklung und Rtckbildung an der kastrierten 
Maus quantitative Unterschiede im Hormongehalt mit Sicherheit nachgewiesen 
haben. Bei den engen Beziehungen der Keimdrtisen zu den ubrigen Drtisen mit 
innersekretorischer Funktion kann es dann nicht weiter verwunderlich sein, wenn 
wahrend dieser Zeit auch an anderen Driisen Storungen der inneren Sekretion 
beobachtet werden. Ob hierbei primar eine Funktionsanderung des vegetativen 
Nervensystems zu stande kommt — man spricht vielfach von einer Menstrua- 
tionsvagotonie — oder ob die innersekretorischen Driisen, vor allem Schilddrtise 
und Nebennieren auf den Nervenreiz nicht in normaler Weise reagieren, bleibt 
in diesem Falle ganz gleichgtiltig. Tatsache ist, daB wahrend der Menstruation 
innersekretorische Stérungen leichterer oder schwerer Art, je nach der Konstitu- 
tion und der Ansprechbarkeit der vegetativen Nerven, auftreten, die in den 
erwahnten kérperlichen Menstruationssymptomen ihren Ausdruck finden und zu 
manifesten Erscheinungen an der Haut (Herpes, Dermatosen) und an anderen 
Organen fiihren kénnen. Es soll hier nur die Neigung zu Blutungen, Hamoptoén 
und das positive Rumpel-Leedesche Symptom erwahnt werden. Ob in diesem 
Falle von einem im Kérper kreisenden Toxin und damit von einer Menstruations- 
toxikose gesprochen werden kann, ist sehr zweifelhaft, da mit keiner Methode 
bisher ein ,,oxin“ hat nachgewiesen werden kénnen. 

Als ganzlich unbewiesen aber mu die Annahme Aschners abgelehnt werden, 
daB diese hypothetischen ,,Menotoxine“ durch das Menstrualblut ausgeschieden 
werden. DaB sie in der pragravid umgewandelten Schleimhaut entstehen oder 
gespeichert werden, erscheint bei der physiologischen Bedeutung der Schleimhaut 
als Eibett und Embryotrophe widersinnig. Alle Versuche, die Giftigkeit des 
Menstrualblutes zu beweisen, sind fehlgeschlagen. Auch die Annahme, daB mit 
dem durch die Wundflache der abgestoBenen Schleimhaut hindurchtretenden 
Blut ein nennenswerter Teil des im Kérper angeblich kreisenden ,,Toxins“ aus- 
geschieden wird, hat bei der objektiv geringen Menge des Menstrualblutes wenig 
Wahrscheinlichkeit fiir sich. 

Alle Versuche Aschners, seiner Anschauung von den Menotoxinen Geltung 
zu verschaffen, werden durchweg mit untauglichen Mitteln durchgefiihrt. Auch 
die kiirzlich wieder erwahnte Tatsache, daB Sauglinge unruhig werden, schreien, 
Bauchschmerzen, Durchfalle und Hautausschlage bekommen kénnen, wenn die 
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stillende Mutter oder Amme die Menstruation hat, kann bisher nur als ein Beweis 
einer hormonalen Stérung wahrend dieser Zeit gelten, beweist aber nicht das 
angebliche Toxin. Vor allem aber kann die immer wieder betonte Angabe, da8 
Frauen mit fehlerhafter Menstruation, zu seltener und zu sparlicher Menstrua- 
tion besonders haufig infolge der mangelhaften Toxinausscheidung durch das 
Menstrualblut an derartigen Menstruationsbeschwerden leiden, nicht ernsthaft 
als Beweis angesehen werden. Aschner verwechselt hier das post hoc und propter 
hoc. Frauen mit derartigen Regelstérungen, die gewohnlich auf eine Ovarial- 
insuffizienz zurtickgefithrt werden, leiden primar an einer hormonalen Dys- 
funktion mit Beteiligung des vegetativen Nervensystems. Ich habe erst kiirzlich 
auf dem Bonner GynakologenkongreB nachzuweisen versucht, daB alle diese Falle 
mit einer sog. primaren Keimdrtisenschwache stets auch an Stérungen anderer 
innersekretorischer Driisen und der vegetativen Nerven leiden. Die zu geringe 
Blutausscheidung ist dabei bedeutungslos. DaB Frauen mit abnorm starken Regel- 
blutungen weniger unter den bekannten Menstruationsbeschwerden zu leiden haben, 
als normal menstruierte Frauen, ist noch niemals ernstlich behauptet worden. 

Einen sehr interessanten Fall, der diese Verhaltnisse veranschaulicht, hatten 
wir kiirzlich in der Kieler Frauenklinik zu beobachten Gelegenheit gehabt. Eine 
38jahrige, seit 15 Jahren steril verheiratete Frau, mit weiblichem etwas astheni- 
schem Habitus, gelangt wegen dauernder Beschwerden im Unterleib zur Auf- 
nahme. Die Frau ist niemals menstruiert gewesen, hatte aber vierwoéchentlich 
leichtes Unbehagen; ihre Libido ist ziemlich gering. Die Vagina und der Uterus 
sind fiir eine véllig amenorrhoische Frau auffallend normal entwickelt. Die 
Untersuchung des vegetativen Nervensystems ergab geringe Ausschlage im 
Sympathicus- und Parasympathicussystem, der Blutzucker war deutlich er- 
niedrigt, der Serumkalk erhéht, der Kaliumgehalt niedrig, die Blutzuckerkurve 
nach Staub flach, mit verzdgertem Gipfelpunkt erst nach einer Stunde. Wegen 
Pelveoperitonitis und Retroflexio uteri fixata wurden Uterus und Adnexe 
exstirpiert. Die histologische Untersuchung ergab eine véllige Obliteration der 
Uterusschleimhaut infolge einer in der Jugend durchgemachten Uterustuber- 
kulose und ein frisches Corpus luteum in dem einen Ovarium. 

Hier handelt es sich um einen der ganz seltenen Falle, bei denen das Nicht- 
auftreten einer Menstruation lediglich durch die anatomischen Verhaltnisse am 
Uterus bedingt war. Die innersekretorischen Driisen waren in ihrer Funktion 
herabgesetzt, in ihrer Harmonie aber nicht gestért. Die Untersuchungen des 
vegetativen Nervensystems, des Gehaltes im Blut an Zucker, Kalk, Kalium ergaben 
Werte, wie ich sie fiir eine Ovarialinsuffizienz vielfach charakteristisch gefunden 
habe. Irgendwelche Beschwerden, die auf eine Retention des 
Menstrualblutes hatten zuriickgefihrt werden koénnen, 
bestanden nicht. Nach der Operation fiihlte sich die Frau mit Ausnahme 
leichter Wallungen in den ersten Monaten vollig gesund. Die Radikaloperation 
war mit Einwilligung der Frau gemacht worden, um das sehr wertvolle histologi- 
sche Material zu gewinnen. Ein derartiger Fall ist natiirlich fiir die Beurteilung 
der Menstruation und der Kastrationsfolgen besonders bedeutungsvoll. 

Bisher ist die Behauptung, da8B mit dem Menstrual- 
piviecichadizehes Stoite, ,foxine, deren Retention zu 
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schweren Erkrankungen fithren muff, aus dem Korper 
ausgeschieden werden, als unbewiesen abzulehnen. Dagegen 
darf es als bewiesen angenommen werden, daB zur Zeit der Regel und nach ihrer 
Ausschaltung durch die Kastration Stérungen in dem Zusammenspiel der 
Driisen mit innerer Sekretion und der vegetativen Nerven auftreten. Nach der 
Kastration pflegen diese Stérungen in mehr oder weniger langer Zeit, ent- 
sprechend dem vorliegenden konstitutionellen Faktor, zu verschwinden, da eine 
neue Gleichgewichtslage im gesamten endokrinen System zu stande kommt. 

Ein zweiter Punkt, auf den hier noch eingegangen werden soll, ist die starke 
Betonung der Kastrationsfolgen, vor denen Aschner entsprechend seiner eben 
geschilderten Einstellung zum Vorgang der Menstruation immer wieder warnt. 
Es soll nicht verkannt werden, daB Aschners Arbeiten wesentlich dazu beitragen, 
die Operationen konservativer zu gestalten, um die Menstruation zu erhalten, 
wenn es irgend méglich ist, und die Kastration damit auf das MindestmaB zu 
beschranken. Dariiber hinaus aber haben seine Arbeiten, in denen vielfach mit wenig 
Kritik alle méglichen Schaden auf den Ausfall der Keimdriisen und der Men- 
struation zurtickgeftihrt werden, und die Kastration zu einem lebensverkiirzenden 
Eingriff gestempelt wird, eigentlich von allen Seiten eine ausgesprochene Ab- 
lehnung erfahren. Die Beurteilung seines Materials ist schwierig, weil die Be- 
schwerden bei Frauen mit zu seltener oder zu sparlicher Regelblutung und 
bei Kastrierten gewohnlich zusammen aufgefithrt werden. Das ist nattirlich nicht 
angangig, und mufB zu ganz unvergleichbaren Ergebnissen fithren. Uber die 
geschilderten subjektiven Symptome nach der Kastration hinaus lassen sich 
charakteristische subjektive Zeichen kaum aufstellen, wenn auch natiirlich bei 
konstitutionell minderwertigen Individuen diese oder jene kérperliche Sensation 
noch als Kastrationsfolge angegeben wird. 

Dasselbe gilt von den objektiv nachweisbaren Folgezustanden nach der 
Ausschaltung der Keimdriisen, die in folgendem aufgefithrt werden sollen, 
soweit Untersuchungen iberhaupt vorliegen. Auch hier geht Aschner weit iiber 
das Ziel hinaus. Das Auftreten besonderer ,,Scharfe“ im Blut und scharfen 
atzend empfundenen Urins kénnte man noch hinnehmen, da mit derartigen 
Begriffen kaum Schaden gestiftet werden wird. Wenn Aschner aber behauptet, 
daB Blutdrucksteigerungen tber 200 Riva-Rocci, sowie gichtisch- 
neuralgisch-rheumatische Erkrankungen haufig mach der Kastration nach- 
Zuweisen sind, infolge deren vorzeitiges Auftreten von Schrumpf- 
niere und Schlaganfallen in dem verhaltnismaBig noch jungen Alter 
von 45 Jahren u. dgl. zu beobachten sein soll, so darf man wohl sagen, daB fiir der- 
artig schwere Folgezustande nach der Kastration bisher der Beweis noch nicht 
erbracht ist. Das Eingehen auf die Aschnerschen Arbeiten in diesem Umfange 
erschien mir angezeigt, weil sie in weiten Kreisen bekannt geworden sind, und 
daher eine Auseinandersetzung mit ihnen in einer Darstellung der Kastrations- 
folgen nicht umgangen werden kann. 


Objektiv nachweisbare Folgezustande. 


Bei der Besprechung der objektiv nachweisbaren Folgezustande nach der 
Kastration soll der Ausfall der eingangs geschilderten einzelnen Funktionen oder 
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Funktionsgruppen der Keimdriisen gesondert behandelt werden. Von diesen ist 
der Ausfall der generativen Funktion, der Eireifung und der damit zu- 
sammenhangenden cyclischen Umwandlung der Gebarmutterschleimhaut bereits 
frther soweit besprochen worden, da8 kaum noch etwas Neues hinzuzuftigen 
bleibt. Das Keimplasma fehlt véllig oder ist durch die Réntgenstrahlen soweit 
zur Degeneration gebracht, daf das Reifen von Follikeln und die Ausbildung 
eines Corpus luteum unmdglich gemacht ist. DaB nach der Réntgenbestrahlung 
dieses Erléschen der Follikelreiftung in einer Anzahl der Falle nicht sofort, 
sendern im Verlaufe von 1—2 Monaten erfolgt, wurde gleichfalls bereits erwaunt. 
Mit dem Aufhéren der Follikelreifung fallt im Uterus die Umwandlung der 
Schleimhaut in eine dicke ,,Funktionsschicht“ mit geschlangelten und erweiterten 
sekretfithrenden Driisenschlauchen fort. Das Uteruscavum wird von einer 
niedrigen funktionslosen Schleimhaut ausgekleidet. Da der cyclische Eitod aus- 
bleibt, wird die Schleimhaut nicht abgestoBen und die Menstruationsblutung 
hort auf. Aus diesem am leichtesten wahrzunehmenden Symptom wird ja aul 
die Wirkung der ,,Kastrationsdosis‘ in der Réntgenologie geschlossen. 

Mit dem Erloschen der generativen Funktion setzt auch deutlich nachweisbar 
die vegetative Funktion der Keimdriisen aus, die in der Turgoreszierung 
der Genitalien, vor allem des Genitalschlauches, Tuben, Uterus und Vagina 
besteht. Die Genitalien schrumpfen und verlieren ihren Tonus. Ein Unterschied 
zwischen den Riickbildungsvorgangen in der natiirlichen Klimax und nach 
Kastration 1a8t sich nicht nachweisen. Am deutlichsten macht sich dieser 
SchrumpfungsprozeB am Uterus bemerkbar, dessen Grobe und Festigkeit 
wesentlich von der regelmaBig auftretenden pramenstruellen Hyperamie ab- 
hangig ist. Der Uterus wird kleiner, seine Wand diinner und sein Cavum enger, 
die Portio und Cervix atrophieren im gleichen Mafstab, Stenosen des Cervical- 
kanals sind gar nicht selten zu beobachten. Weniger beteiligt sind die Tuben, 
die schlanker und schlaffer werden und die Scheide, deren Gewélbe flacher 
werden und deren Falten sich ausgleichen. Wirkliche Verengerungen der Scheide 
sind selten nach der Kastration; wenn sie auftreten, werden sie erst im hdoheren 
Alter beobachtet. Die Scheidenschleimhaut wird glatter, sie atrophiert unter 
Abflachung des Epithels und ihrer Papillen. Was aber besonders wichtig ist 
und zu subjektiven Erscheinungen fiihren kann, ist die Funktionsstérung im 
Chemismus der Scheidenwand, der in weitgehender Abhangigkeit von der Funk- 
tion der Keimdriisen ist. Die Glykogen- und Fermentproduktion des Scheiden- 
epithels 148t nach. Infolgedessen finden die normalerweise in dem Vaginalsekret 
enthaltenen acidophilen Bakterien, die Déderleinschen Stabchen, einen un- 
geniigenden Nahrboden. Die Saurebildung wird dadurch gehemmt und die 
Bakterienflora der Scheide damit verschlechtert. Echte Entziindungen der Scheiden- 
wand, wie wir sie unter dem Bilde der Colpitis senilis bei alteren Frauen gar nicht 
selten sehen, kénnen die Folge der pathologisch veranderten Scheidenflora sein 
und subjektiv und objektiv zu Fluor und Intertrigo fiihren. Die groBen und 
kleinen Labien welken und schrumpfen. In Verbindung mit vermehrtem Fluor 
kann es zur Entstehung eines Pruritus kommen. Dabei ist zu bedenken, daB auch 
sonst nach der Kastration Hautjucken bisweilen als Folgezustand ohne anatomi- 
sche Grundlage beobachtet wird. 
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SchlieBlich kommt es auch zu Schrumpfungen des Bindegewebes und des 
Bandapparates im kleinen Becken. Dadurch verliert der Uterus seine Haltung 
und Lage und sinkt nach hinten in die Kreuzbeinhéhle. Das Parametriumgewebe 
wird kiirzer und schrumpft. Durch Schwund des Fettgewebes kann es zur 
Lockerung der Genitalorgane kommen und das Gefithl der Senkung autftreten, 
oder eine Senkung entstehen. Wirkliche Krankheitszustande aber, die lediglich 
auf die Kastration zurtickzufiihren, und nicht auch ohne sie aufgetreten waren, 
sind sicher ganz selten. 

Die sekundaren Geschlechtscharaktere werden bei geschlechtsreifen Frauen 
durch die Kastration im allgemeinen nicht betroffen. Veranderungen am Becken 
und an den Brustdriisen sind nicht beobachtet worden. Die wenigen Angaben 
iiber Haarausfall und Auftreten abnormer Behaarung sind kaum zu verwerten 
und lassen keine sicheren Schliisse zu, ob nicht andere Faktoren mit im Spiele 
sind. Die Kastration ist in dieser Beziehung mit der nattirlichen Klimax, eventuell 
mit dem Senium nicht auf die gleiche Stufe zu stellen. Die Veranderungen des 
Fettpolsters nach der Kastration sollen spater mit den Stoffwechselvorgangen 
zusammen besprochen werden. Gerade beziiglich der Veranderungen des aufBeren 
Habitus, der Geschlechtsmerkmale u. s. w. findet man vielfach, vor allem im 
Laienpublikum, stark iibertriebene Vorstellungen, die der Kritik nicht stand- 
halten. Dem Eingriff der Kastration, als einer die Gesundheit wiederherstellenden 
und oft lebensrettenden Mafnahme, wird durch derartige Vorstellungen nur 
Abbruch getan und den Frauen, die kastriert werden miissen, durch die Hervor- 
kehrung derartiger angeblicher Kastrationsfolgen ein schlechter Dienst erwiesen. 

Der Ausfall der dritten Aufgabe der Keimdriisen ist praktisch von weit 
groBerer Bedeutung als der Ausfall der generativen und vegetativen 
Funktion, und hat von jeher den internen Mediziner am meisten interessiert. Es 
handelt sich dabei um eine Gruppe von Einzelfunktionen, die sich vor allem 
aus dem Zusammenspiel der Ovarialfunktion mit der der ibrigen inner- 
sekretorischen Driisen ergeben, die sich gegenseitig hemmen oder férdern. Alle 
Versuche aber, in diesem System die Verhaltnisse klarzustellen, haben bisher 
zu einem vollig befriedigenden Resultat nicht geftihrt, soweit es die Stellung 
der Keimdrtisen anbetrifft. Das gilt auch fiir das von Aschner erweiterte Schema 
von Falta, Eppinger, Rudinger und Hess, das die Stellung der Ovarien in bezug 
auf die Beeinflussung des vegetativen Nervensystems der des Pankreas und der 
Epithelkérperchen gleichsetzt. Die Schwierigkeiten in bezug auf die Ovarien 
bestehen einmal in der periodischen Funktion des Corpus luteum, die 
bei allen Funktionspritfungen die Klarheit der Ergebnisse beeinflu&t, anderseits 
darin, daB die innersekretorische Funktion der Ovarien, die sich auf den Gesamt- 
organismus erstreckt, von anderen Driisen entweder mitiibernommen werden 
kann, oder nach dem Ausfalle der Keimdriisenfunktion die iibrigen Driisen zu 
veranderter Funktion veranlaBt werden. Dadurch tritt dann einige Zeit nach 
der Kastration wiederum eine Gleichgewichtslage im innersekretorischen System 
ein, die nun abnorme Ausschlage bei Funktionspritfungen nicht mehr erkennen 
1aBt. Alle diese Punkte sind vielfach bisher zu wenig beriicksichtigt worden, und 
die Ergebnisse der experimentellen Forschung daher auBerordentlich wider- 
sprechend. 
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Die Beobachtungen an kastrierten Frauen werden schlieflich dadurch be- 
eintrachtigt, daB vielfach die Resultate ohne Kontrolle der Verhaltnisse vor der 
Kastration gewonnen sind, und endlich das Material meist Frauen umfaBt, bei 
denen vor der Kastration bereits pathologische Verhaltnisse an den Genitalien 
(Myome, Carcinom und schwere Entziindungszustande) vorgelegen haben. 

Aus allen diesen Griinden ist eigentlich der Zeitpunkt fiir eine zusammen- 
fassende Darstellung dieser Kastrationsfolgen noch nicht gekommen, und es 
wird noch intensiver Arbeit bediirfen, ehe wir auf diesem Gebiete zur klaren 
Einsicht gelangen werden. Die wichtigsten Gebiete, auf denen sich die Kastration 
beim Weibe auswirkt, sind das vegetative Nervensystem, die Cir- 
culationsorgane und das Blut und schlieBlich die Stoffwechsel- 
vorgange. Diesem gegeniiber tritt der Einflu8 des Keimdriisenausialls aut 
die iibrigen Organsysteme weit zurtick. 

Der Einflu8B der Kastration auf das vegetative Nervensystem ist bereits 
bei der Darstellung der subjektiven Kastrationsfolgen erwahnt worden, 
deren Manifestation im wesentlichen auf Umstimmungen der vegetativen Nerven, 
vor allem der Vasomotoren beruht. Es wurde auf die Untersuchungen von 
B. Zondeck hingewiesen, der auf plethysmographischem Wege zeigen konnte, 
daB durch Vasoconstriction und -dilatation plétzlich einsetzende Blutverschie- 
bungen aus dem Splanchnicusgebiet in die Peripherie eintreten, die nach kurzer 
Zeit wieder zu einer riicklaufigen Blutbewegung in das Splanchnicusgebiet fuhren. 
Die pharmakodynamische Priifung des vegetativen Nervensystems 
mit Adrenalin, Atropin und Pilocarpin hat zu einheitlichen Ergebnissen nicht 
gefithrt. Die Auswahl der Falle und der Zeitpunkt der Kastration spielt hier 
eine wesentliche Rolle. Eine vorwiegend sympathicotonische Reaktion wurde von 
Adler, Christofoletti, Aschner und Guggisberg nachgewiesen. Das Ovarium soll 
hemmend auf den Tonus des Sympathicus wirken. Kastrierte Tiere reagieren auf 
Adrenalin starker als die Kontrolltiere. Nach Einverleibung von Traubenzucker 
beobachtet man bei ihnen eher eine Glykosurie (Stolper). Guggisberg gibt zu, 
daB bei kastrierten Frauen eine derartige GesetzmaBigkeit nicht vorhanden ist, 
wie im Tierversuch, und erklart diese Tatsache mit konstitutionellen Momenten. 
Vagotonisch stigmatisierte Frauen konnen auch noch nach der Kastration para- 
sympathicotone Erscheinungen aufweisen. Die Erhohung des Sympathicustonus 
soll nach Adler jahrelang dauern. Im Tierversuch, besonders beim Kaninchen, 
ist ein Ausgleich nach Untersuchungen von Héirzeler aus der Klinik Guggisberg 
ziemlich rasch erreicht. Eigene Untersuchungen’ in dieser Frage haben gleich- 
falls nicht zu einem einheitlichen Resultate gefiihrt. Normale wie sympathicotone, 
als auch eine erhéhte Reaktion in beiden Nervensystemen lieB sich feststellen. 
Es gibt viele Frauen, bei denen wenige Monate nach der Kastration keine Ab- 
weichungen gegeniiber der Reaktion vor dem Eingriff nachzuweisen sind. Aut 
jeden Fall pflegt ein Ausgleich bereits nach einem, spatestens nach wenigen 
Jahren einzutreten. Sehr wesentlich ist es hierbei, die Reaktionsweise der Frauen 
vor der Kastration zu kennen, da besonders Myomtragerinnen vielfach schon 
vor der Kastration sympathicotonisch stigmatisiert sind. Irgendein gesetzmaBiger 


1 Samtliche eigenen hier erwahnten Untersuchungen wurden in der Kieler Universitats- 
Frauenklinik durchgefiihrt. 
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Parallelismus zwischen der Starke der subjektiven Wallungen und dem Ausfall 
der Funktionspritfung des vegetativen Nervensystems 1a8t sich nicht mit Sicher- 
heit nachweisen. 

Sehr viel gréBer ist stets das Interesse gewesen, das dem Verhalten der 
Circulationsorgane nach der Kastration entgegengebracht worden ist. 
Vor allem ist die Steigerung des Blutdrucks seit langem Gegenstand der 
Untersuchung gewesen, auf die besonders Aschner in letzter Zeit wieder die 
Aufmerksamkeit gelenkt hat. Im Klimakterium wurde von Schickele eine Er- 
héhung des Blutdruckes bei 80% der an Ausfallserscheinungen leidenden Frauen 
gefunden, doch war diese Hypertonie im allgemeinen nicht sehr bedeutend. 
Andere Autoren geben fiir die natiirliche Klimax einen wesentlich geringeren 
Prozentsatz an. Dabei ist aber zu betonen, und darauf weisen die meisten der 
neueren Autoren hin, daB bei der Beurteilung der Hypertension in diesem Alter 
besondere Vorsicht notwendig ist, da alle mdglichen anderen Erkrankungen in 
diesem Alter als Ursache der Blutdrucksteigerung in Frage kommen konnen. 
Vielfach ist der Ausfall der Ovarialfunktion als Atiologie der Blutdrucksteigerung 
erst sichergestellt, wenn nach der Menopause der Blutdruck wieder zu sinken 
beginnt, oder eine Organotherapie zu diesem Ergebnis fithrt (/agié). 

Die gleichen Einschrankungen gelten natiirlich auch fir die Blutdruck- 
steigerung nach der Kastration. Hier ist ein zuverlassiges, kritisch durch- 
gearbeitetes Material bis in die letzte Zeit kaum vorhanden. Die Blutdrucksteige- 
rung wurde in einem mehr oder weniger groBen Prozentsatz nachgewiesen und 
ohne weiteres als Folge der Kastration angesehen. Wahrend Schickele das Auf- 
treten der Blutdrucksteigerung und der subjektiven Ausfallserscheinungen in 
vier Fiinftel seiner Falle (natiirliche Klimax) parallelgehend fand, nehmen 
Moosbacher und Meyer eine einheitliche Ursache ftir beide Erscheinungen nicht 
an und lehnen zugleich eine gesetzmaBige Einwirkung des Ausfalls des Ovarial- 
hormons auf den Blutdruck ab, da sie nach der Kastration auch Blutdruck- 
senkungen beobachten konnten. Als Ursache der Blutdrucksteigerung wird von 
der Mehrzahl der Autoren die Steigerung des Sympathicustonus angesehen, Der 
von Schickele als Ursache angenommene Ausfall von ihm im Ovarium nach- 
gewiesener blutdruckherabsetzender Hormone kommt nicht in Frage, da die dies- 
beziiglichen Untersuchungen nicht als beweiskraftig angesehen werden kénnen. 

Aschner sah in einem Viertel seiner Falle nach der Kastration eine Blut- 
drucksteigerung und fiithrt sie entsprechend seiner oben geschilderten Einstellung 
auf eine Autointoxikation, eine Retentionstoxikose zurtick, da die sonst angeblich 
mit dem Menstrualblut ausgeschiedenen ,,Menotoxine“ im Kérper zuriickgehalten 
wurden. 

Erst in jingster Zeit haben sich einige Arbeiten mit ausreichender Kritik 
und Exaktheit mit der Frage der Blutdrucksteigerung nach der Kastration befaft. 
E. Strassmann fand an dem Material der Bummschen Klinik nach der Kastra- 
tion sowohl durch Operation als auch nach Réntgenbestrahlung zunachst eine 
etwa 8 Tage dauernde Blutdrucksenkung. Die Dauerresultate waren dann nach 
der Operation und nach der Réntgenbestrahlung jeweils verschieden. Bei Parallel- 
untersuchungen an Frauen in der natiirlichen Klimax kommt Strassmann 
zunachst zu dem Ergebnis, daB eine mindestens ein Jahr wahrende Blutdruck- 
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Steigerung von etwa 20 mm Hg einsetzt. Bei vorher menstruiert gewesenen 
Frauen fand er nach der operativen Kastration eine Blutdrucksteigerung, die fiir 
den systolischen Druck bis 32 mm fiir den diastolischen 15 mm Hg betrug, die 
er auf den Ausfall der Ejierstocktunktion bezieht, und zieht daraus den Schluf, 
da8B die operative Kastration den Kreislauf schwerer trifft, als das langsamere 
Erléschen der Eierstockstatigkeit in der nattirlichen Klimax. Nach der Réntgen- 
bestrahlung sah Strassmann keine Hypertonie auftreten, wie auch Wolmershduser 
vor ihm, und folgert daraus, daB die innere Sekretion der Ovarien bei dieser 
Art der Kastration erhalten bleibt. Allerdings muB er zugeben, daB auch bei 
diesen Fallen die sonstigen Ausfallserscheinungen auftreten. Seine Empfehlung 
der Rontgenkastration als Methode der Wahl ist die logische Folgerung seiner 
Untersuchungen. Aui dem gleichen Standpunkt stehen eine groBe Anzahl von 
Gynakologen. Erwahnt seien besonders die Untersuchungen von Wolmershduser, 
der in 75% seiner Falle nach der Rontgenkastration eine Blutdrucksenkung um 
10—30 mm Hg feststellte, die er durch eine Herabsetzung des Tonus in den 
kleinen GefaBen und die dadurch erweiterte Strombahn erklart. Auch die Aus- 
fallserscheinungen sollen nach seinen Untersuchungen geringer sein als nach der 
operativen Kastration. 

Eine nicht geringe Anzahl von Autoren dagegen stelren der Réntgenkastra- 
tion durchaus ablehnend gegeniiber, vor allem Sel/heim, der geradezu vor der 
Bestrahlung warnt, da durch sie nicht nur die normale Funktion der Ovarien 
aufgehoben, sondern durch eine krankhatte Leistung ersetzt werde. Das gilt vor 
allen Dingen fiir die Erkrankungen des Uterus (Myom) und die Metropathia 
haemorrhagica, bei denen nach der Exstirpation des Uterus die Ovarien zurtick- 
gelassen werden koénnen. Aschner bestreitet allerdings fur diese Falle, da8 die 
Beschwerden geringer seien als nach vollstandiger Kastration, da auch hier die 
Menotoxine“ im Kérper zuriickgehalten wiirden. Die histologischen Unter- 
suchungen an derartigen Ovarien von Frauen, bei denen der Uterus exstirpiert 
wurde, sprechen, wie bereits oben erwahnt wurde, dafur, daB die Eierstécke in 
solchen Fallen ihre normale Funktion, jedenfalls was die Eireifung anbetrifft, 
aut die Dauer nicht aufrechterhalten, sondern im Verlaufe von Monaten oder 
Jahren der Atrophie anheimiallen. 

In allerjiingster Zeit ist aus der Kermaunerschen Klinik noch eine Arbeit 
erschienen, in der Bianka Steinhardt noch einmal mit groBer Sorgtalt die Frage 
der kiinstlichen Menopause nachgepriift hat, wobei besonderes Gewicht auf die 
subjektiven Ausfallserscheinungen und die Blutdrucksteigerung gelegt wurde. 
Unter 52 Fallen, bei denen die Réntgenkastration */, bis 1 Jahr zurticklag, waren 
bei regelmaBiger Untersuchung vor und nach der Bestrahlung fast die Halite 
der Frauen vollig beschwerdefrei. Bei den jungeren Frauen waren die Ausfalls- 
erscheinungen zahlenmafig haufiger. In fast 80% der Falle blieb der Blutdruck, 
abgesehen von einer voriibergehenden Senkung kurz nach der Bestrahlung, vollig 
unverandert, in 4 Fallen trat eine Erhéhung, in 8 Fallen eine Senkung des Blut- 
druckes iiber 10 mm Hg auf. Dabei wird besonders daraut hingewiesen, daB 
in 27% der Falle schon vor der Bestrahlung der Blutdruck iiber 130 mm Hg 
betrug. Bei 52 Fallen, bei denen die Réntgenkastration 1—6 Jahre zurticklag, 
war der Blutdruck im Verhaltnis zu gleichaltrigen unbehandelten Frauen eher 
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etwas niedriger als erhéht. Beziiglich des Einflusses der operativen Entfernung 
der Gebirmutter mit den Eierstécken kommt B. Steinhardt zusammentassend zu 
dem SchluB, daB die Operation bei bereits im Wechsel stehenden Frauen ohne 
merkliche Stérung ertragen wird, daB aber bei noch funktionstiichtigen Lier- 
stécken die Ausfallserscheinungen in einem ziemlich groBen Prozentsatz sehr 
lastig sind. Und zwar treten die Erscheinungen um so haufiger auf, je junger 
die Frauen sind. Dabei ist aber zu beriicksichtigen, daB die Beschwerden viel- 
fach nur voriibergehender Natur sind und nur einige Monate anhalten, um dann 
zu verschwinden. Eine blutdrucksteigernde Wirkung der operativen Kastration 
wurde im Gegensatz zu den Untersuchungen von Strassmann nicht festgestellt. 
Diese Ergebnisse decken sich im wesentlichen mit den Erfahrungen, tiber die 
Kraul aus der Klinik Peham in Wien vor einiger Zeit kurz berichtet hat. Auch 
Lehfeldt findet keinen Unterschied in der Hohe des Blutdruckes bei Frauen in 
der natiirlichen und kiinstlichen Klimax. 

Zusammentassend 1aBt sich also gerade auf Grund 
der Arbeiten der letzten Jahre sagen, daB eine nennens 
werte Blutdrucksteigerung sowohl nach der operativen, 
als auch der Rontgenkastration-kaum mit Sicherheit 
nachzuweisen rst. 

Damit sind auch alle Angaben iiber das frtihzeitige Auftreten von Aterio- 
sklerose, Apoplexie u. s. w. als Folge der Kastration (Aschner) als widerlegt 
zu betrachten. Lassen sich Blutdrucksteigerungen nach der Ausschaltung der 
Keimdriisenfunktion feststellen, so handelt es sich sehr wahrscheinlich nicht um 
etwas Dauerndes, sondern um den Ausdruck einer Heterotonie (Wiesel), 
wie sie auch in der nattirlichen Klimax nicht selten gefunden wird, d. h. um 
Schwankungen des Blutdruckes auf Grund einer vasomotorischen Ubererreg- 
barkeit. 

Uber das Verhalten des Blutes nach der Kastration gibt es zu- 
nachst eine groBe Anzahl von Arbeiten, die sich mit den akuten Folgen der 
Kastration beschaftigen. Auf diese braucht im Rahmen dieser Darstellung nicht 
naher eingegangen zu werden. Erwahnt sei hier nur die Kontroverse zwischen 
Sellheim und Opitz vor einigen Jahren, ob sich Frauen mit Blutungen besser und 
schneller nach der Uterusexstirpation oder Bestrahlung erholen, gemessen an 
dem Blutstatus. Sellheim hat diese Frage dahin beantwortet, daB die Uterus- 
exstirpation das schonendere Verfahren darstellt, weil, abgesehen von anderen 
Momenten, die Regeneration des Blutbildes nach der Réntgenkastration lang- 
samer eintritt, als nach der Uterusexstirpation. Aus Untersuchungen von Kiehne 
an seiner Klinik geht hervor, daB 10 Wochen nach der Operation alle Frauen 
(20 Falle) ein normales Blutbild aufwiesen, wahrend von 20 Frauen nach der 
Roéntgenkastration 18 noch eine deutliche Leukopenie — Verminderung im Durch- 
schnitt um ein Fiinftel — bestand. Auch die Erythrocyten waren in der Hilfte 
der Falle noch vermindert, im Durchschnitt um ein Neuntel. Opitz dagegen sah 
schon 6—8 Wochen nach der viel eingreifenderen Carcinombestrahlung keine 
Storungen mehr im Blutbild gegentiber der Zeit vor der Bestrahlung. 

Abgesehen von diesen akuten Blutveranderungen nach der Kastration, die 
sich im Verlaufe von spatestens einigen Monaten ausgleichen, gibt es leichte Ver- 
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anderungen des Blutstatus, die auf den Austfall der Keimdriisenfunktion selbst 
zu beziehen sind. Im Vordergrund steht die Zunahme der Lymphocyten, die von 
Heimann betont und von anderen bestatigt wurde. Auch im Tierexperiment laBt 
sich dieser Befund nachpriifen, wie Klose und Heimann gezeigt haben. Guggen- 
heimer halt eine Verminderung der Neutrophilen und eine deutliche Lympho- 
cytose fiir charakteristisch. Adler konnte dagegen keine GesetzmaBigkeit in dem 
Verhalten der weiBen Blutkérperchen nachweisen, fand aber auffallend niedrige 
Werte fiir die eosinophilen Zellen. Die Zahl der roten Blutkérperchen soll nach 
der Kastration etwas abnehmen, um spater wieder anzusteigen (Adler). Auch 
Antonelli fand bei ovariektomierten Hiindinnen eine leichte Herabsetzung der 
Erythrocytenzahl und des Hamoglobins. Guggenheimer dagegen glaubt, dal 
der Keimdriisenausfall eine geringe Vermehrung der roten Blutkérperchen 
bedinge. Aus Untersuchungen von Asher geht hervor, daB kastrierte Kaninchen 
einen mittelgroBen Blutverlust langsamer zu ersetzen im stande sind, als 
normale. 

Im groBen und ganzen sind die Veranderungen des Blutbildes, abgesehen 
von der Lymphocytose, sicher nur ganz geringlugig. 

Die Blutgerinnungszeit ist nach den Untersuchungen von Adler 
verzégert. Bei den Fallen, bei denen er die Untersuchung nach der Wrightschen 
Methode vor und nach der Operation durchtiihren konnte, trat eine Gerinnungs- 
verzogerung von 15—60 Sekunden ein. Dyrojf hat diese Ergebnisse neuerdings 
bestatigt. Als Ursache soll nach Adler die Verminderung des Blutkalks anzusehen 
sein. Diese Erniedrigung des Blut- oder Serumkalkgehaltes wurde von Biedl, 
Christopholetti und Adler festgestellt. Malamud und Mazzocco dagegen fanden 
eine Erhéhung nach der Kastration. Auch Blanchetiere fand nach der Ovario- 
tomie eine absolute Vermehrung des Calciums und eine Verminderung des 
Kaliums im Verhaltnis zum Natrium. Schultze fand bei Frauen in der Menopause 
langere Zeit nach dem Sistieren der Ovarialtatigkeit durchaus normale Werte, 
bei solchen aber mit starken klimakterischen Ausfallserscheinungen entweder 
normale Serumkalkwerte oder Stérungen im Sinne eines Calciumiibergewichtes 
bis zu 13 mg% (Methode von de Waard), in anderen Fallen auch eine Ver- 
minderung der Calciumwerte bis auf 8 und 75 mg%. Ausgedehnte eigene Unter- 
suchungen in dieser Frage zusammen mit K. Haase haben die Ursachen dieser 
widersprechenden Ergebnisse auigedeckt. Mit der Methode von de Waard fanden 
wir bei gesunden Frauen einen Mittelwert tur den Serumkalk von 11°5 mg%. 
Bei operativ oder réntgenkastrierten Frauen im geschlechtsreifen Alter betrug 
der Mittelwert 11:05, bei Frauen in der natiirlichen Menopause 11:19 mg%. 
Bei Beriicksichtigung des Zeitpunktes der Kastration ergab sich dann die inter- 
essante Tatsache, daB die Calciumwerte im Serum in den ersten 8 Monaten nach 
der Kastration absinken (Mittelwert = 10°89 mg%), bei den Frauen aber, bei 
denen die Kastration 1—3 Jahre zuriicklag, wieder deutlich ansteigt (Mittel- 
wert = 11°31 mg%). Der Zeitpunkt der Kastration ist also auch hier wie bei 
den meisten Untersuchungen tiber die Folgezustande nach der Ausschaltung der 
Keimdriisen von allergréBter Bedeutung. Die Ursache dieser voriibergehenden 
Serumkalkverminderung ist sicher in Storungen des vegetativen Nervensystems 
zu suchen, die zu einem zeitweisen Uberwiegen des Sympathicustonus fiihren kann. 
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Sehr hoch wird seit jeher der Einflu8 der Kastration auf die Stoit- 
wechselvorgange angesehen. In fritherer Zeit war es hauptsachlich die 
Gewichtszunahme, die als Kriterium fiir die Einwirkung der Ovarien 
auf die Verbrennungsprozesse beachtet und bewertet wurde. In den letzten Jahr- 
zehnten ist die Gewichtskontrolle durch die Bestimmung des Grund- 
umsatzes ersetzt und erganzt worden, vor allem, seitdem diese zu einer 
einfachen klinischen Untersuchungsmethode ausgestaltet worden ist. Von Glae- 
veckes Fallen hatten 40% nach der Kastration eine Gewichtszunahme bis zu 
40 Pfund, in 35% traten nur geringere Gewichtszunahmen auf. Die Angaben 
anderer Autoren iiber die Gewichtszunahme nach der Kastration schwanken 
innerhalb erheblicher Grenzen. Korentschevsky unterscheidet auf Grund seines 
Materials fette und magere Kastraten und findet die mageren Kastraten unter 
seinen Fallen mit 40% vertreten. Wintz sah bei operativ Kastrierten in iiber der 
Halfte der Falle einen ausgesprochenen, zum Teil sehr reichlichen Fettansatz, 
wahrend bei Réntgenkastrierten die gleiche Gewichtszunahme nur in einem Drittel 
der Falle nachzuweisen war. 

Eine deutliche Gewichtszunahme nach der Kastration kann auf Grund der 
vorliegenden Beobachtungen fiir einen erheblichen Teil der Falle (ca. ein Drittel) 
als bewiesen angesehen werden. Der EinfluB der Ovarien auf die Stoffwechsel- 
erdBe ist damit aber noch nicht mit Sicherheit bewiesen, da mancherlei Ursachen 
in Betracht kommen kénnen, die mit den Verbrennungsprozessen direkt nichts 
zu tun haben brauchen. Das vor der Kastration bestehende Leiden (Blutungen, 
Carcinom, entztindliche Prozesse) hat vielfach zu einer Reduzierung des K6rper- 
gewichtes gefiihrt. Die veranderte Lebensweise nach der Operation bzw. Réntgen- 
kastration kann leicht zum Ansetzen von Mastfett fithren. 

Die Bedeutung der Keimdrtisenfunktion auf die Stoffwechselvorgange 1laBt 
sich nur durch Stoffwechseluntersuchungen erfassen. Hier liegen zunachst eine 
groBe Anzahl von tierexperimentellen Untersuchungen vor, die Grafe in seiner 
Monographie tiber die pathologische Physiologie des Gesamtstoff- und Kraft- 
wechsels ausfiihrlich zusammengestellt hat. Die Resultate lauten sehr wider- 
sprechend. Wahrend viele Autoren einen deutlichen EinfluB der Kastration im 
Sinne einer Abnahme der Stoffwechselgré8e nachweisen konnten, haben ebenfalls 
zahlreiche Untersucher keinerlei Unterschied vor und nach der Entfernung der 
Keimdrtisen gesehen. Da die positiven Resultate beweiskraftiger sind, als die 
negativen, kommt Grafe zu dem SchluB, daB die Keimdriisen einen Einflu8B auf 
die Intensitat der Verbrennungen haben. Dieser EinfluB soll aber so gering sein 
(12—20%), daB er nicht immer sicher in Erscheinung tritt. Dabei nimmt Grafe 
eine Kompensation von seiten anderer Organe an, deren Vorhandensein die 
,,Vikariierende‘ VergroBerung der Schilddriise und Hypophyse beweisen, so dab 
der Fortfall der Stoffwechselreize von seiten der Keimdriisen durch eine vermehrte 
Produktion der Inkrete der Schilddriise eventuell auch der Hypophyse gedeckt 
werden kann. Die Versuche allerdings, die an schilddriisenlosen Tieren vor und 
nach der Kastration vorgenommen worden sind, und bei denen ein Absinken des 
Grundumsatzes deutlich in Erscheinung trat (Korentschevsky und seine Mit- 
arbeiter, Eckstein und Graje), halt Grafe selbst noch fiir zu wenig zahlreich, 
um den Beweis zwingend zu gestalten. 
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Ebenso widersprechend sind die Angaben tiber den Einflu8 der Kastration 
auf die Stofiwechselvorgange beim Menschen, so daB Urafe das Resultat der bis 
1923 bekanntgewordenen Untersuchungen dahingehend zusammentaBt, daB das 
Fehlen der Keimdriisen beim Menschen nur ausnahmsweise zu einem Absinken 
der Verbrennungen fiihrt. Diese Auffassung ist um so beachtenswerter, als viel- 
fach noch immer das deutliche Absinken des Grundumsatzes nach der Kastration 
ohne weiteres als feststehende Tatsache angenommen wird. Aus den letzten Jahren 
stammen noch Untersuchungen von Kraul und Halter, die bei 5 Frauen vor 
und 3 Monate nach der Kastration jedesmal eine Verminderung des Grund- 
umsatzes von 17—36% feststellten, und die Beobachtungen von Plaut und Timm, 
die in allen Fallen mehrere Wochen nach der Rontgenkastration, zu der Zeit, 
wo die Menses aussetzten und Ausfallserscheinungen auftraten, ein Absinken des 
respiratorischen Gaswechsels fanden, der nach einem halben Jahr mit dem Ver- 
schwinden der Ausfallserscheinungen wieder die normale Hohe erreichte. Die 
zum Beweis angefithrten Protokolle ergeben allerdings kein so eindeutiges Bild 
wie Plaut und Timm schildern. Nach Wintz soll die Herabsetzung des Grund- 
umsatzes bei operierten Frauen gréBer sein als bei Réntgenkastrierten. 

Eigenen ausgedehnten Untersuchungen iiber den Einflu8 der Ovarialfunktion 
auf den Grundumsatz unter normalen und pathologischen Verhaltnissen, die erst 
kiirzlich verdffentlicht worden sind, stand beziiglich der Bedeutung der Kastra- 
tion ein sorgfaltig ausgewahltes Material von 32 Frauen zur Verfiigung, die 
in geschlechtsreifem Alter operativ oder durch Bestrahlung kastriert waren. Der 
Grundumsatz wurde mit dem Apparat von Krogh-Liebesny bestimmt. In der 
Halfite der Falle standen gleichzeitig vergleichende Gewichtsangaben zur Ver- 
figung. Aus den Untersuchungen geht mit Sicherheit her- 
vor, daB von einer regelmaBigen Verminderung des Ge 
samtstoffwechsels nach der Kastration nicht die Rede 
sein kann. Die Herabsetzung des Grundumsatzes tritt nur in ca. einem 
Viertel der Falle auf, u. zw. nur in dem ersten */, bis */, Jahr nach der Kastration. 
In diesem Punkte decken sich die Ergebnisse mit denen von Plaut und Timm. 
Nur haben beide die zeitweilige Grundumsatzverminderung fast regelmaBig fest- 
stellen kénnen. Bei 6 Fallen, bei denen die Kastration 1—4 Jahre zuriicklag, 
wurden stets normale Werte gefunden. Ein Unterschied der Werte bei Operierten 
und Réntgenkastrierten lieB sich nicht nachweisen. GesetzmaBige Beziehungen 
zwischen Koérpergewichtszunahme und Veranderung des Grundumsaizes wurden 
nicht gefunden. 

Fir die Erklarung dieser Untersuchungsergebnisse sind zwei Moéglichkeiten 
gegeben. Eine primare Einwirkung der Keimdriisen auf die Stoffwechsel- 
groBe erscheint sehr unwahrscheinlich, da nur in einem verhaltnismabig geringen 
Prozentsatz der Fille itberhaupt ein erniedrigender Einflu8 der Kastration aut 
den Grundumsatz festzustellen ist. Eine ganze Reihe von Beobachtungen sprechen 
dafiir, daB die Ovarialfunktion den Stoffwechsel nicht direkt zu steigern vermag, 
sondern da® es sich um eine Art Antagonismus der Keimdriisen und der Schild- 
driise handelt, in dem Sinne, daB mit dem Nachlassen oder der Steigerung der 
einen Driisenfunktion gleichzeitig die verminderte oder gesteigerte Funktion der 
anderen Driise einhergeht. Es sei hier z. B. an die nicht ganz selten gemachte 
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Erfahrung erinnert, daB nach der Kastration z. B. wegen Myom vorher be- 
stehende Basedowerscheinungen zuriickgegangen sind. Die Ausschaltung der 
Keimdriisen fiihrt zu einem Nachlassen der Schilddriisenfunktion, dessen Folge 
die Abnahme des Grundumsatzes ist. Allmahlich paBt sich die Schilddriise den 
normalen Bediirinissen des Gesamtorganismus wieder an und steigert den Grund- 
umsatz bis zur Norm. 

Erwahnt seien hier ferner noch Untersuchungen von Brugsch und Koth- 
mann, sowie eigene Beobachtungen, die zeigen, da8 man mit wirksamen Ovarial- 
praparaten den Grundumsatz nur bei Frauen, bei denen er vermindert war, zu 
steigern, u. zw. nur bis zur Norm und nicht dariiber hinaus, im stande ist, sowie 
Feststellungen von Brugsch und Rothmann, die bei Basedowkranken durch 
Ovarialpraparate ein Absinken des gesteigerten Grundumsatzes zu erzielen ver- 
mochten. 

Uber den EinfluB der Kastration aut die specifisch-dynamische 
EiweiBwirkung 1aBt sich ein abschlieBendes Urteil noch nicht abgeben. 
Sehr interessant sind die Feststellungen von Liebesny, der bei Kastrierten zum 
Teil eine deutliche Steigerung der specifisch-dynamischen EiweiSwirkung bei 
gleichzeitig vermindertem Grundumsatz nachweisen konnte. Liebesny fihrt diese 
Steigerung auf eine sekundar hyperfunktionierende Hypophyse zuriick und weist 
dabei auf die von verschiedenen Seiten gefundenen histologischen Veranderungen 
der Hypophyse nach der Kastration hin. Eigene Nachpriifungen an verschiedenen 
kastrierten Frauen haben diese Steigerung nicht erkennen lassen, auch Hornung 
hat sie nach Mitteilung auf dem Deutschen GynakologenkongreB 1927 nicht 
gefunden. 

Uber den EiweiBstoffwechsel nach der Kastration ist kaum etwas 
bekannt. Nach Wintz findet zunachst eine Stickstoffretention, spater ein Aus- 
gleich statt. 

Der Fettstoffwechsel ist bei Kastrierten herabgesetzt. Neumann 
und Herrmann fanden das Blut nach der Kastration cholesterinreicher als vorher. 
Auch de Bella konnte durch Blutanalysen in einem hohen Prozentsatz seiner 
Falle einen erhéhten Cholesteringehalt nachweisen. 

Die Veranderungen des Zuckerstoffwechsels sind zum Teil bereits 
oben erwahnt worden. Der primare EinfluB des vegetativen Nervensystems ist 
hier deutlich nachweisbar, das fiir die Speicherung und Abgabe des Zuckers 
in der Leber von weitgehendem EinfluB ist. Da St6rungen des vegetativen Nerven- 
systems nach der Kastration haufig beobachtet werden, miissen auch Verande- 
rungen im Zuckerstoffwechsel zu dieser Zeit nachweisbar sein. Stolper und 
Christopholetti fanden bei kastrierten Tieren eine deutlich erhéhte Glykamie und 
Adrenalinglykosurie, die nach Zufiihrung von Ovarialsubstanz wieder ver- 
schwand. Nach Takakusu nimmt diese Adrenalinhyperglykamie nach der Kastra- 
tion allmahlich wieder ab, die gleiche Beobachtung machte Hiéirzeler. Adler sah 
schon nach Injektion von 0-2—0:3 cm® Adrenalin bei kastrierten Frauen Tem- 
peraturanstieg, erhéhte Pulsfrequenz und Glykosurie, die er auf einen erhdhten 
Sympathicustonus bezog. Guggisberg fand nach Injektion von Adrenalin neben 
erhohten Blutzuckerwerten auch ganz minimale Reaktionen, Keller konnte keine 
verstarkte Reaktion nachweisen. 
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Figenen Untersuchungen zusammen mit Hoth itber die Beziehungen zwischen 
Kohlenhydratstoffwechsel und Ovarium, deren Ergebnisse Hoth zum Teil kiirzlich 
in einer Dissertation ver6ffentlicht hat, liegt beziiglich der Kastration ein 
Material von 11 Fallen zu grunde. Wir haben den Niichternblutzucker nach 
der Methode von Hagedorn-Jensen bestimmt und dann Blutzuckerkurven nach 
Staub (alimentare Belastung mit 20 g Traubenzucker und laufende Blutzucker- 
bestimmungen in Abstanden von je 15 Minuten) angelegt. Die Kastration lag 
bei unseren Fallen 5 Monate bis 3 Jahre zuriick. Wahrend bei 13 gesunden 
Kontrollfallen bis auf einen die Niichternblutzuckerwerte stets 100 bis 110 mg % 
betrugen, fanden wir bei den 11 kastrierten Frauen 7mal Werte unter 100 mg %, 
darunter 4mal unter 90 mg%. Die normale Blutzuckerkurve nach Staub erreicht 
ihr Maximum nach 30 Minuten und ist nach 60 Minuten zur Norm zuriick- 
gekehrt. Bei unseren samtlichen Kastrierten war die Kurve frithestens nach 
90 Minuten zur Norm abgefallen. Der Anstieg war in 4 Fallen abnorm hoch, 
in den tbrigen 7 Fallen abnorm niedrig. Von einer GesetzmaBigkeit beziiglich 
des Anstiegs kann also bei den Kastrierten ebensowenig gesprochen werden, wie 
hinsichtlich des Verhaltens des vegetativen Nervensystems. Ein Unterschied 
beztiglich des Zeitpunktes der Kastration war bei unseren Fallen nicht nach- 
zuweisen. 

Zum SchluB miissen noch kurz einige Kastrationsveranderungen 
der Blutdrisen besprochen werden. Der EinfluB der Kastration auf die 
Schilddrise wurde von Engelhorn und Kolde untersucht. Bei Menschen 
hypertrophiert die Schilddriise in geringem Grade. Manche Autoren sprechen 
von einer Kompensationserscheinung. Aschner faBt die VergroBerung der Schild- 
driise als Reaktion auf den gestérten Stoffwechsel nach Art einer Entgiftungs- 
bestrebung auf. Ahnliche Veranderungen weisen die Epithelkérperchen 
auf (Aschner). In frithem Alter fiihrt die Kastration zu einer VergréBerung und 
verlangerten Persistenz des Thy mos. Bekannt sind die Veranderungen an der 
Hypophyse nach der Kastration. Rdssle fand bei kastrierten Frauen eine 
VergroéBerung der Driise und unabhangig davon eine Veranderung der histo- 
logischen Zusammensetzung des Vorderlappens. Die eosinophilen Zellelemente 
zeigen eine deutliche Vermehrung, die basophilen eine Abnahme. Der Hinter- 
lappen der Hypophyse macht keine wesentlichen Veranderungen durch. Charakte- 
ristisch sollen vor allem nach Aschner auch die Veranderungen der Zirbel- 
driise sein. Biach und Hulles geben an, daB bei Katzen die Zirbeldriise nach 
der Kastration sowohl im ganzen wie auch in den einzelnen Zellen atrophiert. 
Aschner konnte diese Befunde an den verschiedensten Tieren bestatigen. Schon 
mit bloBem Auge soll man die regelmaBige Folge der Kastration an der Form- 
veranderung der Driise erkennen. Nach Spatkastration beim Weibe konnte 
Aschner keinerlei Veranderung an der Zirbeldriise nachweisen. In der N eben- 
nierenrinde wurde eine Lipoidanreicherung nach der Kastration von 
Kollmer, Aschner u. a. beschrieben. Das Nebennierenmark soll sich weniger an 
dieser Hypertrophie beteiligen. Im Pankreas wurden Veranderungen der 
Langerhansschen Inseln von Rebaudi beobachtet (nach Aschner). 

Wirkliche psychische Stérungen, die auf die Kastration zuriick- 
zufithren sind, sind sicher ganz selten, wenn man von den vasomotorischen 
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Stérungen absieht, die oben eingehend besprochen worden sind. Ewald erwahnt 
sie in seiner Monographie der psychischen Stérungen im Handbuch von Halban- 
Seitz tiberhaupt nicht. Er spricht sich sogar dahin aus, daB das Versagen der 
Ovarialfunktion (natiirliche Klimax) allein ebensowenig als Ursache der klimakteri- 
schen Psychosen angesehen werden kann, wie die Cessatio mensium, ,,wir muBten 
sonst ebenso wie im Klimakterium auch nach Kastrationsoperationen, die bekannt- 
lich zu Ausfallserscheinungen fiihren, psychische Stérungen auitreten sehen". 
Damit lehnt Ewald die psychischen Stérungen als Folge der Kastration tber- 
haupt ab. 

Der Ausfall der Ovarialfunktion hat jedoch auf das vegetative Nervensystem 
insofern einen bedeutsamen Einflu8, als sich eine gesteigerte reaktive Affekt- 
ansprechbarkeit einstelit, die in erhdhtem MaBe zu. psychogen-hysterischen 
Stérungen disponiert, die man je nach ihrer Intensitét als neurasthenische oder 
psychoneurotische Zustande bezeichnen kann. Das psychische Verhalten vor der 
Kastration ist zur Beurteilung psychischer Veranderungen nach der Kastration 
von besonderer Bedeutung. 

Ein verwertbares kritisch untersuchtes Material gibt es in dieser Beziehung 
iiberhaupt nicht, wenn man an der Forderung festhalt, worauf Walthard und 
Dubois besonders hingewiesen haben, da8 das psychische Verhalten der be- 
treffenden Frauen vor und nach der Kastration zu vergleichen ist. Einige Zahlen- 
angaben, die nur das Verhalten nach der Kastration beriicksichtigen, finden sich 
bei Glaevecke, der in einem Drittel seiner Falle keine Anderung der Gemtits- 
stimmung, in einem Drittel eine melancholische, gedrtickte Stimmung, im letzten 
Drittel teils heitere, teils erregte, teils wechselnde Stimmung fand. Alfertum sah 
unter seinen Fallen die heitere Stimmung weit tiberwiegen gegentiber der 
gedriickten und traurigen. Eine Verminderung des Geschlechtstriebes und des 
Wollustgefiihles scheint aus den verschiedenen Angaben des Schrifttums hervor- 
zugehen, wenn auch hierin nicht alle Autoren tbereinstimmen. 

Wenn wir zum SchluB noch einmal die gesamten Ergebnisse tiberblicken, 
die aus den angefuhrten Untersuchungen uber die Folgen der Kastration hervor- 
gehen, so kommen wir zu einem Resultat, das sicher noch nicht in allen Einzel- 
heiten befriedigt. Das Bild, das sich mosaikartig aus den vielen kleinen Bau- 
steinen zusammensetzen laBt, weist noch manche Liicke auf. Immerhin geht 
soviel aus den Untersuchungen hervor, da8 wir von gesetzmaBig festliegenden 
Kastrationsfolgen nur mit groBer Einschrankung sprechen kénnen. Feststeht nur, 
daB die generative Funktion, die Eireifung, nach der Kastration erlischt, 
und die vegetative Funktion, die Stimulierung des Genitalschlauches, nach- 
lat. Daritber hinaus finden wir ein wechselseitiges Bild, das je nach der Kon- 
stitution und zum Teil nach dem Alter der Frau verschieden zu sein pflegt. Die 
Konstitution spielt bei den Folgen der Kastration eine ausschlaggebende Rolle. 
Ebenso wie das natiirliche Klimakterium ein sehr wechselndes Geprage aufweist, 
haben wir auch nach der Kastration mit ganz verschiedenen Folgezustanden zu 
rechnen. Ein groBer Prozentsatz der Frauen pflegt ohne wesentliche Symptome 
itber die Zeiten nach der Kastration hinwegzukommen. Wird die Kastration in 
jungeren Jahren ausgefiihrt, pflegen die subjektiven Erscheinungen haufiger 
und in starkerem Mafe aufzutreten als bei Frauen in héherem Alter. Wie in der 
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Klimax sind die Beschwerden gewohnlich nur voriibergehender Natur und lassen 
spatestens nach wenigen Jahren wieder nach. Auch soviel geht ebenfalls aus den 
Untersuchungen hervor, daB mit ernsten Krankheitszustinden nach der Kastra- 
tion nicht zu rechnen ist, und daf die vielfach verbreiteten Anschauungen iiber 
die Gefahren der Kastration beziiglich der Gesundheit und der Lebensdauer iiber- 
trieben sind. Dabei soll aber besonders betont werden, daB, obwohl gerade die 
Untersuchungen der letzten Jahre uns von der relativen Harmlosigkeit der 
Kastrationsfolgen tiberzeugt haben, gerade in dieser letzten Zeit die Kastration 
mehr und mehr eingeschrankt worden ist zu gunsten konservativer Mafnahmen, 
die die Erhaltung der Keimdriisen erméglicht. Konservative Operationen bei 
entzundlichen Prozessen, Myomen werden trotz schwierigerer Technik bevorzugt. 
Die Réntgenkastration wegen Blutungen und Myomen wird, wenn sonst keine 
Komplikationen vorliegen, im Prinzip nicht vor dem 40. Lebensjahr ausgefiihrt. 
Leider 1aBt sich jedoch hier die Kastration nicht immer umgehen. Beim Carcinom 
spielen die Ausfallserscheinungen bei der Schwere der Krankheit keine Rolle. Nur 
selten wird man sich hier bei Operationen bei jungen Frauen zur Erhaltung eines 
Ovars entschlieBen, zumal nachgewiesen wurde, daB dieses Ovar doch im Verlauf 
von Monaten oder wenigen Jahren seine Funktion einstellt. 

Sehr dankbar ware sicher die Aufgabe, vor Durchfithrung einer Kastration 
eine genaue Untersuchung der Kranken in bezug auf vegetatives Nervensystem, 
psychisches Verhalten, Stoffwechselvorgange u. s. w. durchzufiihren, um eventuell 
nach Moglichkeit die Kastration zu vermeiden oder hinauszuschieben, wenn 
irgendwelche Stérungen sich nachweisen lassen, die mit einiger Wahrscheinlich- 
keit zu dem Auftreten schwerer Kastrationsfolgen fiihren werden. Eine weit- 
gehende Zusammenarbeit zwischen internem Mediziner und Gynakologen ware 
dazu notwendig. Eine solche Zusammenarbeit wtirde sich sicher lohnen und 
kénnte manche heute noch ungeklarte Frage aus der Physiologie des Ovariums 
aufdecken. 

Die Therapie der Kastrationsfolgen braucht im Rahmen dieser Darstellung 
nur ganz kurz besprochen zu werden. Die Behandlung der Ausfallserscheinungen 
nach der Kastration unterscheiden sich kaum von der der klimakterischen Be- 
schwerden. Verwiesen sei vor allem auf die zusammenfassende Darstellung in 
Wiesels innerer Klinik des Klimakteriums in Halban-Seitz, Vor allen Dingen 
ist es notwendig, die Kranken von der relativen Harmlosigkeit des Eingriffs der 
Kastration zu tiberzeugen. Neurasthenische und psychopathische Frauen bedtirfen 
einer besonders eindringlichen suggestiven Behandlung. 

Im iibrigen kommt im wesentlichen eine symptomatische Behandlung in 
Frage. Die allgemeinen Grundsatze der Gesundheitspflege sollen vor allen 
Dingen eingehalten werden. Hydrotherapeutische MaBnahmen, kalte Abreibungen, 
Regelung der Diat und des Stuhlgangs, korperliche Bewegung und Beschafti- 
gung sowie geistige Ablenkung sind schon wesentliche Heilfaktoren. Daneben 
kommen Sedativa, Brom und Valerianapraparate in Betracht. Zur Bekampfung 
der vasomotorischen Stérungen haben sich Calciumpraparate besonders bewahrt. 
Es gibt eine ganze Anzahl von derartigen Praparaten, die, zum Teil mit anderen 
Mitteln kombiniert, oft sehr gute Resultate ergeben. Im Klimasan ist Theo- 
brominum calciolacticum und Nitroglycerin, im Transannon Calcium und 
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Ichthyol, im Klimakton Calcium-Diuretin, Bromural, Eierstocks- und Schild- 
driisensubstanz enthalten. 

Die Verwendung von Eierstockspraparaten bei den Ausfallserscheinungen 
verspricht nur Aussicht auf Erfolg, wenn das Ovarialhormon wirklich in ihnen 
enthalten ist. Das ist nicht immer der Fall. Ovovop und Oophorin sind 
derartige Praparate, in denen das Ovarialhormon durch biologische Prufungen 
(Grundumsatzbestimmung, Brunstcyclusverandérungen der kastrierten Nager- 
scheide) nachgewiesen worden ist. Die Erfolge mit diesen Praparaten sind sehr 
gute. Zur Injektionstherapie gibt es eine kleine Anzahl von nach Mauseeinheiten 
(M.-E.) austitrierten, ovarialhormonhaltigen Extrakten (Menformon-F olli- 
hulin, Hormovar). Samtliche alteren Ovarialextrakte haben sich biologisch 
als unwirksam erwiesen. Die Schilddriisenbehandlung kommt fur kastrierte 
Frauen kaum in Betracht. In geeigneten Fallen bringt ein AderlaB8B langer- 
dauernde Linderung der Beschwerden. 

Die Ovarientransplantation eignet sich nur fiir wenige Falle. 
Wenn der Uterus bei der Operation entternt ist, pflegt das transplantierte Ovarial- 
gewebe rasch resorbiert zu werden. Auch wenn der Uterus nach langer zurtck- 
liegender Rontgenbestrahlung stark atrophiert ist, sind die Aussichten auf Erfolg 
sehr schlecht. In Betracht kommt nur die homoioplastische Transplantation, die 
Uberpflanzung von Mensch auf Mensch. Recht vielversprechend sind die An- 
gaben, die seit einigen Jahren iber die Erfolve der Hypophysenbestrah- 
lung bei den Austfallserscheinungen nach der Kastration und in der Klimax 
ver6flentlicht werden. Die Hypophysenbestrahlung, von Werner zuerst gegen die 
Ausfallserscheinungen angegeben, ist von Borak, Groedel, Szenes, Sahler an- 
gewandt worden. In Frage kommt eine Schwachbestrahlung (35—50% der Haut- 
einheitsdosis) oder eine Starkbestrahlung (60—90% der Hauteinheitsdosis), auf 
die Tiefenwirkung bezogen. Die Resultate sollen durchweg sehr gut sein und 
ermutigen zu weiteren Versuchen. 
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A. Allgemeiner Teil. 


1. Geschichtliche Vorbemerkungen. 


Die systematische Eriorschung der freien Fascientransplantation beginnt 
Ende des Jahres 1908. Nur vereinzelt gelangte sie schon friiher zur Anwendung. 
So verwandte Brun ein der Fascia lata entnommenes Band zur Umschnirung 
des Afters bei Mastdarmvorfall bereits im Jahre 1905 und bediente sich Bogol- 
juboff schmaler Fascienstreifen aus der vorderen Rectusscheide, um in Tier- 
versuchen Darmverschltisse durch Unterbindung zu erzeugen; im Dezember 1908 
fiihrte er eine solche Operation auch am Menschen aus. McArthur und Hollister 
sollen (nach RefAn) mit freier Fascienverpflanzung schon Ende der Neunziger- 
jahre experimentell gearbeitet haben. 

Trotz dieser vereinzelten Vorlaufer bleibt es das unbestrittene Verdienst 
Kirschners, in systematischen Untersuchungen die freie Fascienverpflanzung 
experimentell bearbeitet und in die Klinik eingefiihrt zu haben. Er ist damit als 
der Begriinder der freien Fascientransplantation anzusehen. Die Anregung zu 
ihrer Erforschung gaben ihm Untersuchungen tiber freie Sehnenverpflanzung, 
die dazu fihrten, nach einem kérpereigenen Gewebe zu suchen, das in seinem 
Bau und seinen mechanischen Eigenschaften der Sehne mdglichst entsprach, 
nicht aber ihre mannigfachen Mangel fiir die freie Ubertragung teilte. Als ein 
solches Gewebe fand Kirschner die Fascie. Schon die ersten Beobachtungen 
erwiesen sie als ein Material, das fiir die freie Plastik weitestgehende An- 
wendungsmoglichkeiten auf den verschiedensten Gebieten erdffnete. Die ersten 
eingehenderen Mitteilungen erfolgten auf den Chirurgenkongressen 1909 und 
1910, auf welch letzterem Kirschner bereits iiber eine Anzahl klinischer Falle 


berichten konnte, in denen die Fascienverpflanzung mit bestem Erfolg ver- 
wandt war. 
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Entsprechend ihrer Bedeutung fand die freie Fascientibertragung sofort 
nach ihrer Bekanntgabe allgemeine Aufnahme und fithrte sich in kiirzester Frist 
in die praktische Chirurgie ein, zu deren gesichertem Besitz sie heute gehdért. 


2. Die Eignung der Fascie zur freien Verpflanzung. 

Eine Reihe vorztiglicher Eigenschaften macht die Fascie in hervorragendem 
MaBe zur freien Transplantation geeignet. Ihre anatomische Gestaltung als 
weiche, schmiegsame Platte von geringer Dicke erméglicht einmal eine aus- 
gezeichnete Formbarkeit und zum anderen ihre leichte Ernahrung 
als freies Transplantat mit raschem GefaBanschluB an das Gewebe des Implanta- 
tionsbettes. AuBerdem ist die Fascie als freies Pflanzstiick AuBerst anspruchs- 
los und heilt auch unter weniger giinstigen Ernahrungsbedingungen (diiritige 
Gewebsunterlage, mangelhaite Hautbedeckung) oft noch stérungslos ein. Trotz 
ihrer geringen Dicke stellen die sehnenartigen Blatter der Fascie ein auferst 
festes, wenig nachgiebiges Gewebe dar, das kraftiger Zug- 
belastung erfolgreich Widerstand leistet und ausgezeichnete Tragfahigkeit besitzt. 
SchlieBlich verfiigt die Fascie auch gegen bakterielle Schadigungen 
uber eine auBerordentliche Widerstandskraft, die ihre funktionell erfolg- 
reiche Einheilung gelegentlich selbst in nicht aseptischem Gebiet ermdglicht, wenn 
auch als Regel daran festzuhalten ist, daB Mangel geniigenderAsepsis 
wie fur jede freie Verpflanzung, so auch fiir die Fascientransplantation eine 
Gegenanzeige bildet. 

Die angefthrten Vorztige gewahrleisten unter giinstigen Verhaltnissen die 
PiiherhincsderTrascie mit grofber Sicherhett, doch. ist sie 
auch unter weniger giinstigen Heilbedingungen, wie angedeutet, nicht aus- 
geschlossen. Und dieses ausgezeichnete Material ist in fast beliebiger 
Menge und ohne die mindeste Schadigung an der Entnahmestelle im 
eigenen Koérper zu gewinnen, so dafi jedes Bedtirfnis, es anders als 
autoplastisch zu verwenden, entfallt, wenn auch die Méglichkeit, die Fascie 
homoplastisch erfolgreich zu iiberpflanzen, besteht. 


3. Allgemeine Technik der freien Fascienverpflanzung. 

Die Entnahmequelle der Wah! fiir die Gewinnung von Fascien- 
stiicken zur freien Verpflanzung ist die Fascia lata an der AuBenseite 
des Oberschenkels. Die Fascien anderer Kérpergebiete liefern zumeist nur kleinere 
und diinnere Pflanzstiicke. Fir Ubertragungen in die Bauchhohle kommt noch 
die vordere Rectusscheide in Betracht. Gelegentlich kann man kleinere Trans- 
plantate in der Nachbarschaft des Hauptoperationsgebietes gewinnen, womit man 
die Anlegung einer besonderen Wunde zur Beschaffung des Pflanzmaterials 
umgeht. Benédtigt man aber gréBere Sticke, wendet man sich am zweckmafigsten 
stets an die Fascia lata. 

Diese legt man an der AuBenseite des Oberschenkels am besten von einem 
Langsschnitt frei, der in die Richtung Trochanter major—Condylus femoris 
externus fallt. Lappenschnitte sind weniger empfehlenswert. Der Schnitt wird 
bis auf die Fascie gefiihrt, die Wundrander werden nach beiden Seiten zurtick- 
prapariert. Starkeres stumpfes Wischen ist hierbei zu unterlassen, um das 
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Transplantat nicht zu schadigen. GréBe und Form des Pflanzstiickes legt man 
nach AugenmaB oder mit sterilen MeSbandern fest, kompliziertere Formen 
schneidet man nach einem Modell aus Billrothbatist. 

Zur eigentlichen Herausnahme des Fascienlappens fiihrt man zunachst die 
in seine Langsrichtung fallenden Schnitte. Dann werden die Ecken des ab- 
gemessenen Stiickes mit Kocher-Klemmen oder Haltenahten, die seine spatere 
Handhabung erleichtern, gefaBt und die Lésung durch Querschnitte beendet. Die 
Ablésung von der Muskulatur ist sehr leicht, meist stumpf méglich. 

Die Entnahme des Pfilanzsttickes soll stets erst eriolgen, 
wenn die Hauptoperation bis zur Aufnahmebereitschait 
fiir das Transplantat durchgefihrt ist, so daB seine Ubertragung 
in das fertige Implantationsbett unter gréBtméglicher Schonung und ohne jede 
Verzogerung erfolgen kann. Jede Aufibewahrung des Transplantates, sei 
es in physiologischer Kochsalz- oder Ringer-Lésung, sei es in trockenen Tupfern, 
ist als Schadigung zu vermeiden. 

Die Wunde am Oberschenkel wird nach der Entnahme des Pflanzsttickes 
provisorisch mit Klemmen geschlossen und steril bedeckt. Ihre endgiiltige Ver- 
sorgung erfolgt erst nach Beendigung der Hauptoperation. Die Lticke in der 
Fascie selbst erfordert keine besonderen MaSnahmen, sie braucht nicht genaht 
zu werden, da die Fascie rasch wieder ersetzt wird. Es ist also an der Entnahme- 
stelle lediglich die Naht der Hautwunde auszufiihren. 


4. Die Vorgange bei der Einheilung der frei verpflanzten Fascie. 

Das Schicksal frei verpflanzter Fascienstiicke ist aus zahlreichen Tier- 
versuchen bekannt, deren Ergebnisse durch Untersuchung vom Menschen ge- 
wonnener Praparate erganzt wurden. Zeitlich erstrecken sie sich auf die Dauer 
von 3 Tagen bis zu 1 Jahr, vereinzelt noch dartber. 

In den ersten Tagen nach der Verpflanzung erfahrt die Fascie eine 
gewisse Verdickung durch 6dematoése Auflockerung und zellige 
Infiltration mit Leukocyten und Lymphocyten, die in verschiedenen Ab- 
schnitten von wechselnder Starke ist. Die Fibrillen legen sich, besonders in den 
Randpartien, in Windungen, bleiben aber ebenso wie die Kerne gut farbbar. Dann 
werden bis etwa zur zweiten Woche regressive Veranderungen 
leichteren Grades als Ausdruck der traumatischen Schadigung und 
Ernahrungsunterbrechung des Gewebes vor allem an den Kernen nachweisbar. 
Diese werden undeuilicher und weniger gut farbbar und zerfallen vereinzelt 
auch, wahrend die Fibrillen zumeist gut erhalten bleiben, nur leichte Quellung 
und selten scholligen Zerfall zeigen. Vielfach finden sich kleine Blutaustritte im 
Gewebe. Sobald das Pflanzstiick geniigenden GefaBanschluB gefunden hat (etwa 
vom 14. bis 19. Tag), bilden sich die degenerativen Prozesse rasch wieder zuriick. 
Ganzliches Absterben kleinerer Abschnitte des Transplantates kommt nur aus- 
nahmsweise bei starkerer mechanischer Schadigung zu stande. 

Das umgebende Gewebe antwortet auf die Einlagerung des Pflanz- 
stiickes mit der Bildung jungen Keimgewebes, das sich dem Transplantat allseitig 
anlegt, zum Teil auch in dieses selbst eindringt. Anfanglich locker und gefaB- 
reich, wird es in einigen Wochen straffer, gefaBarmer und bindegewebsahnlicher. 
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Es bildet dann mit der Fascie selbst, die meist ihre gewebliche Eigenart bewalhrt, 
ein testes, derbes Gewebe, dessen endgiiltige Gestaltung in seinem feineren Bau 
von seiner spateren funktionellen Beanspruchung abhanet. 

Die sehr widerstandsfahigen elastischenFasern der Fascie erfahren 
in den ersten Wochen eine gewisse Zunahme nach Zahl und Starke, bilden sich 
im allgemeinen aber bald wieder auf normale Verhaltnisse zurtick. Ihr Nachweis 
bleibt in Fallen, in denen der sonstige charakteristische Bau der Fascie sich 
verwischt, der einzige Beweis, daB sie nicht zu grunde gegangen ist, sondern 
lediglich eine Umformung erfahren hat. 

Werden Fascienstiicke zum Verschlu8 von Wandlticken an Hohlorganen 
oder -raumen, die an der Innenseite eine Epithel- oder Endothelauskleidung 
tragen, eingepflanzt, so erhalten sie gleichfalls einen Uberzug mit dem 
Deckgewebe, das sich von den Randern her itber das Implantat vorschiebt 
und es nach der Lichtung zu vollkommen abschlieBt. 

Mit Gebilden, denen ein Fascientransplantat fest aufgenaht wird, geht es 
im allgemeinen feste Verwachsungen ein, deren Ausdehnung und Starke 
aber schwankt. Bei der Einbringung in Knochenkanale laufen die Einheilungs- 
vorgange nicht wesentlich anders als bei der Einheilung in Weichteile ab. 

Die Ernahrung der frei verpflanzten Fascienstiicke geschieht in den 
ersten Tagen durch den voritberflieBenden Saftstrom, wobei ihre Dine die aus- 
reichende Durchdringung gewahrleistet. Sehr rasch gewinnen sie dann aber 
auch den endgiiltigen Anschlu8 an das GefaBsystem der Umgebung. 

Die GréBe des Pilanzstickes hat auf die Gestaltung der Ein- 
heilungsvorgange keinen Einflu8. Die gréBten bisher verwandten und stérungslos 
eingeheilten Transplantate hatten ein AusmaB von 200 und 300 cm’. 

Die Beobachtung der histologischen Einheilungsvorgange, denen Klein- 
schmidt auch an vitalgefarbten Versuchstieren nachging, lehrt, dab diesfrei 
verpflanzte Fascie lebend einheilt, ihre Elemente als solche 
erhalten bleiben, aber unter der reaktiven Beteiligung des umgebenden 
Gewebes und der neuen Funktion einen Umbau erfahren. Narbiger Ersatz 
und teilweise fettige Degeneration scheinen vereinzelte Ausnahmen zu bilden und 
sind bisher nur bei Duraplastiken beobachtet. Der Umbau der Fascie und damit 
ihre anatomische Spatgestaltung ist in erster Linie von ihrer 
funktionellen Beanspruchung abhangig. Wo eine solche nicht 
erfolgt, heilt sie ohne wesentliche Veranderung ihres anatomischen Geftiges ein. 
Wird dagegen das Transplantat frith kraitig mechanisch beansprucht, erfahren 
die Faserziige der Bindegewebsmasse, die aus der Fascie selbst und dem 
aus der Umgebung angelagerten und eingewachsenen Gewebe besteht, eine 
Orientierung in die Richtung der einwirkenden Zugkrafte; die Langsfasern, 
die die machtigste Schicht der Fascie ausmachen, mit der auch die meisten 
elastischen Fasern verlaufen, widerstehen dabei dem Umbau langer und energi- 
scher als die Querfasern. Fitr manche Zwecke (Sehnenersatz u. a.) ist es daher 
vorteilhaft, die Fascie von vornherein so einzufigen, daB ihre Langsfaserschicht 
in die Richtung des starksten Zuges allt. 

Bei ihrer anatomischen Umformung weist die Fascie eine auBerordentliche 
Anpassungsfahigkeit an ihre neuen Aufgaben auf und liefert Ersatz- 
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gebilde von groBer Vollkommenheit und funktioneller Leistungsfahigkeit, die 
nicht selten mit den zu ersetzenden Organen weitgehende Ahnlichkeit besitzen. 
In anderen Fallen entstehen feste Gewebe, die zwar anatomisch einen gleich- 
wertigen Ersatz nicht darstellen, aber durchaus die Aufgabe der ersetzten Gebilde 
zu tbernehmen in der Lage sind. 

Die lebhaft erérterte Frage, ob die frei verpflanzte Fascie einer Schrump- 
fung unterliegt, ist trotz einzelner gegenteiliger klinischer und experimenteller 
Beobachtungen dahin zu beantworten, daB im allgemeinen mit einer starkeren 
Schrumpfung nicht gerechnet zu werden braucht. Ebensowenig hat sich eine 
Dehnung der eingepflanzten Fascie einwandfrei nachweisen lassen. 

Heilen Fascientransplantate in infiziertem Wundgebiet ein, so erfahren die 
feineren Einheilungsvorgange keine grundsatzliche Anderung. 


5. Das Verhalten der Entnahmestelle. 

An der Entnahmestelle, in erster Linie am Oberschenkel, deren Wunde fast 
ausnahmslos primar heilt, kommen durch die Ausschneidung selbst groBer 
Fascienstiicke funktionelle Schadigungen, insbesondere Muskelbriiche, so 
gut wie nie zu stande. In Ruhelage des Oberschenkels wélben sich gelegentlich 
die erschlafften Muskelmassen aus dem Fascienfenster etwas hervor, doch bilden 
sich solche Vorwélbungen bei Anspannung der Muskulatur sofort wieder zurtick. 

In der Regel werden die Fascienlticken rasch durch ein gutes, wenn auch 
nicht vollkommenes Regenerat wieder ausgefiillt, das funktionell die Fascie 
sehr wohl zu ersetzen vermag, wenn es ihr auch anatomisch nicht ganz entspricht, 
sondern nur eine funktionell sich anpassende Narbenbildung darstellt. 

Ldwen erlebte nach einer Fascienentnahme am Oberschenkel durch Bogen- 
schnitt die Bildung eines subcutanen Lymphextravasats, die er der bogenformigen 
Schnittitihrung zuschreibt. Seine Beobachtung ist vereinzelt geblieben. 


B. Spezieller Teil. 


1. Die freie Fascienverpflanzung in der Sehnenchirurgie. 
a) Sehnenets a tz 


Unter den verschiedenen zum Sehnenersatz empfohlenen Stoffen und Ge- 
weben anorganischer oder organischer Natur sind fiir die Praxis nur die Seiden- 
sehne nach Lange und die frei verpflanzten kérpereigenen lebenden Gewebe, die 
Sehne (Lexer, Rehn), die Fascie (Kirschner) und die Lederhaut (Ren) von 
Bedeutung. Wahrend der Seidensehne die Fremdkérperfehler, der freien Sehnen- 
verpflanzung Mangel ausreichenden Materials bei autoplastischer Verwendung 
und unginstigere Ernahrungsverhaltnisse des Pflanzstiickes, der freien Leder- 
hautverpflanzung umstandliche Materialgeewinnung und Unsicherheit beziiglich 
der Asepsis als Nachteile anhaften, wird die frei verpflanzte Fascie allen An- 
forderungen an ein gutes Sehnenersatzmaterial gerecht. Sie steht im eigenen 
Korper in beliebiger Menge zur Verfiigung; sie ist einwandfrei aseptisch; die 
Ernahrungsbedingungen fiir ihre Pflanzstiicke sind die denkbar besten; dazu ist 
eine Gefahrdung der Funktion am Spenderort nicht zu befiirchten. 

Bei der Ausfiihrung eines Sehnenersatzes durch Fascie 
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ist Wert darauf zu legen, daB das Operationsgebiet in weiter Ausdehnung tiber- 
sichtlich freigelegt wird, und der Hautschnitt méglichst so zu fithren, daB das 
Transplantat unter normale, narbenfreie Haut zu liegen kommt. Die freigelegten 
Sehnenstiimpfe werden jederseits auf etwa 3 cm mobilisiert, das zwischen ihnen 
und in ihrer Umgebung befindliche Narbengewebe ausgeschnitten. Dann wird 
der Fascia lata ein entsprechend grofes Stiick entnommen, das in seiner Linge 
die Sehnenliicke um je 3 cm tiberragt und breit genug ist, die Sehnenenden vollig 


Fig. 95. 


Technik des Sehnenersatzes durch Fascie (Kirschner). 


zu umbhiillen. Wie das Fascienstiick an seinen vier Ecken mit Haltefaden ver- 
sehen wird, so erhalten auch die Sehnenstiimpfe je einen Haltefaden. Mit ihrer 
Hilfe und durch entsprechende Gelenkstellung werden die Sehnenenden einander 
so weit als méglich genahert und die Fascie unter sie gelegt. Sie wird nun mit 
feinen Seidennahten zunachst an der Riickseite des einen Sehnenendes befestigt, 
dann um den Stumpf nach vorn geschlagen und weiter an ihm vernaht, wobei 
auch ihre Langsrander miteinander vereinigt werden (s. Fig. 95). Nach Ent- 
fernung der Haltenaht an diesem Sehnenende zieht man den anderen Stumpt 
mittels seines Haltefadens stark an und vernaht die Fascie an ihm in gleicher 
Weise wie vorher unter Spannung. Soweit die Langsrander des Fascientrans- 
plantates noch klaffen, werden sie durch Knopfnahte vereinigt und damit der 
Fascienlappen zu einem Rohr geschlossen. Die Verbindungen zwischen Sehne 
und Fascie werden schlieBlich noch dadurch gesichert, daB beide Nahtstellen und 
die neue Zwischensehne mit einer fortlaufenden, ebenfalls diinnen Seidennaht, 
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durchsteppt werden. Nach dem Schlu8 der Wunde wird die Extremitat fur einige 
Tage in Entspannungsstellung fiir die wiederhergestellte Sehne ruhiggestellt, 
dann frith mit Bewegungsttbungen begonnen. 

Einen soliden, zusammengedrehten Fascienstrang (Meyer, Burk) an Stelle 
der réhrenférmig gestalteten Fasciensehne zu verwenden, ist unvorteilhaft, da 
man sich hierbei des Vorzuges einer verlaBlichen, zugfesten Nahtverbindung 
zwischen Sehnenstumpf und Transplantat begibt. In breiten Sehnenstiimpfen, 
z. B. an der Tricepssehne, die eine réhrenférmige Umfassung durch das Pflanz- 
stiick nicht zulassen, bohrt man am besten mit einer Kornzange mehrere Locher, 
gestaltet das Ende des Fascientransplantates mehrzipfelig und zieht die Zipfel 
mittels einer Ohrsonde durch die Locher in den Sehnenstumpf (Stromeyer). Hier- 
durch la8t sich das Pflanzstiick auch an kurzen, breiten Sehnenstiimpfen fest 
verankern. Erstreckt sich der Verlust der Sehne bis zu ihrer Ansatzstelle am 
Knochen, legt man in diesem einen Bohrkanal an, leitet die Fascie hindurch 
und vernaht sie auf eine gute Strecke schlingenférmig in sich; doch leistet auch 
die einfache Befestigung der Ersatzsehne durch mehrfache Nahte am Periost 
oft Gutes. 

Der Erfolg des plastischen Sehnenersatzes ist in hohem MaBe abhangig von 
der Erhaltung der Gleitfahigkeit des Transplantates in seinem 
Implantationsbett. Nur bei freier Beweglichkeit vermag der zugehérige Muskel 
mittels der neuen Sehne seine Funktion in voller Kraft zu entfalten. Jede Ver- 
wachsung der Sehne mit ihrer Umgebung macht seine erfolgreiche Auswirkung 
hinfallig. Derartige Verwachsungen, denen die meisten Miferfolge des Sehnen- 
ersatzes zur Last fallen, zu verhiiten, ist eine der vornehmsten Aufgaben der 
Sehnenplastik. Schonendste Handhabung des Transplantates und aseptische Ein- 
heilung sind wesentliche Vorbedingungen. Von groBer Bedeutung ist sodann 
seine Einfiigung in ein Lager gesunden Gewebes. Alles Narbengewebe ist durch 
sorgfaltige ,,Narbentoilette’ zu entfernen und das Transplantat mit narbenfreier, 
biologisch vollwertiger Haut zu bedecken. Diese mu8B unter Umstanden erst 
durch plastische Voroperationen, am besten gestielte Lappenplastiken, beschafft 
werden. In manchen Fallen Ja8t sich durch Tunnelierung der Haut eine aus- 
gezeichnete Bedeckung bilden. Des weiteren ist frihzeitige funktionelle Betatigung 
der neuen Sehne ein Erfordernis zur Verhiitung von Verwachsungen. Sie werden 
zweckmaBig schon vom zweiten Tage ab unter energischer aktiver Mitarbeit des 
Kranken vorgenommen, doch braucht spatere Inbetriebnahme (7. bis 10. Tag) 
den Erfolg nicht zu vereiteln. Einer etwaigen besonderen Einscheidung mit Vene 
(Théle) oder Fascie (Burk) kommt als Schutz gegen Verwachsungen keine 
wesentliche Bedeutung zu. Vorteilhaft ist es vielleicht, an dem Transplantat nach 
auBen eine diinne Fettschicht zu belassen (Lexer) oder die Gleitbahn fiir die 
Ersatzsehne nach Henschen auszuschleifen. SchlieBlich ist zur Erzielung einer 
guten funktionellen Leistung der Ersatzsehne noch von Bedeutung, daB sie unter 
ausreichender Spannung des betreffenden Muskels eingefiigt wird. Es diirfte 
hierbei entsprechend der Biesalskischen Regel der Spannungsgrad der richtige 
sein, der bei gréBtméglicher Annaherung der Sehnenenden die Vernahung ohne 
Nahtspannung  gestattet. 

Der Sehnenersatz durch Fascie ist bisher in etwa 35 Fallen zur Ausfithrung 
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gelangt. Zumeist waren dabei die Verluste der Sehnen durch eitrige Prozesse, 
Sehnenscheidenphlegmonen, oder durch ausgedehnte, gréBtenteils infizierte Ver- 
letzungen zu stande gekommen. In der Mehrzahl betrafen sie die Sehnen der 
Hand und Finger, nur vereinzelt Sehnen von Fufmuskeln. 

Die Erfahrungen an diesen Fallen lehren, daB auch ausgedehnte 
Sehnenverluste erfolgreich zu beheben sind. So ersetzten 
unter anderen Giertz 3 Fingersehnen (Ext. pollicis long. und brev. und Abductor 
pollicis long.), Hesse 4 Flexorensehnen auf je 15 cm Lange, Gobiet samtliche 
Strecksehnen der Hand und Finger mit Ausnahme der des Daumens am Vorder- 
arm auf je 3—5 cm. Obwohl die Einpflanzung der Fasciensehnen zu allermeist 
in ein Gebiet erfolgt, in dem vor mehr oder weniger langer Zeit eine Infektion 
spielte, heilen die Pflanzstiicke nach den vorliegenden Erfahrungen in der Mehr- 
zahl der Falle stérungslos und, wie Schwarz in einem Falle vom Menschen 
neuerdings nachweisen konnte, lebend ein, AusstoBungen erfolgen selten, selbst 
dann, wenn die Wundheilung keine ganz glatte ist und die Verpflanzung ver- 
haltnismaBig frith nach Abklingen des primaren Entztindungsprozesses (Hesse 
[6—8 Wochen]) erfolgt. Trotzdem sollte von der Forderung nicht abgewichen 
werden, nach Schwinden aller entziindlichen Erscheinungen und abgeschlossener 
Wundheilung eine Frist von etwa 6 Monaten bis zum plastischen Sehnenersatz 
einzuhalten, um unliebsamen Vorkommnissen vorzubeugen. 

Fragen wir zum Schlu8 nach den Ergebnissen, die die freie Fascien- 
transplantation als Sehnenersatz beim Menschen aufzuweisen hat, so fallen auf 
33 genauer mitgeteilte Faille 5 MiBerfolge. In 17 Fallen wurde eine wesentliche 
Besserung der Bewegungsfahigkeit erreicht, davon Omal Erfolge, die nur wenig 
hinter dem Normalzustand zuriickblieben und in 11 Fallen (TAéle [2] = Gieriz, 
Gobiet, Gunkel, Wierzejewski, Burk, Hesse (2), Henschen {2]) mu8 das Ergebnis 
ausgezeichnet genannt werden. Bei ihnen fithrte die Fascieniibertragung zu einer 
vollwertigen funktionellen Wiederherstellung, die in bezug auf Bewegungsausmaf 
und Leistung der Norm gleichkam, auch in Fallen, in denen selir ausgedehnte 
Sehnenverluste ihren Ersatz durch Fascie fanden. Solche Erfolge sind mehrfach 
bis zu 3 Jahren nach der Operation unverandert in Beobachtung geblieben. 

Ist auch die absolute Zahl der Falle klein, so geniigt sie doch zum Nachweis 
der Eignung der Fascie, zu Verlust gegangene Sehnen in vollem MaBe zu ersetzen 
und gegenteilige Einwande (Rehn, Lange) hinfallig zu machen. Vielleicht werden 
die mitgeteilten guten Erfolge fur den einen oder anderen ein AnlaB, aus der 
bisherigen Zuritckhaltung dem Verfahren gegeniiber herauszugehen und es in 
geeigneten Fallen zur Anwendung zu bringen. Bei richtiger Indikation und sorg- 
samer Technik werden Erfolge die allerdings oft miithevolle Arbeit lohnen. 

Gesondert sei noch kurz des Ligamentum patellae gedacht, der 
kurzen, starken Sehne der Quadricepsmuskulatur, die als gleichzeitiges Ver- 
starkungsband der Kniegelenkkapsel eine Sonderstellung einnimmt. Da bei seinen 
an sich seltenen ZerreiBungen, die sich fast nur im hoheren Lebensalter ereignen, 
die einfache Naht wenig verlaBlich ist, empfiehlt sich ihre Sicherung durch eine 
kraftige Fascienauflagerung, die eine aussichtsreiche Verstérkung bietet. Aus 
einer Reihe von Fallen, in denen sie als einfache Aufsteppung oder muffartige 
Umhiillung zu bestem Erfolge fiihrte, sei eine Beobachtung Waelders besonders 
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hervorgehoben, bei der das neue fascienverstarkte Ligament 5 Monate nach der 
Operation einem erneuten Trauma standhielt. 


b) Sicherung von Sehnennahten. 

Die Erfolge der Sehnennaht nach den gebrauchlichen Verfahren sind wenig 
giinstig. Die primare Sehnennaht fiihrt an Strecksehnen in 50%, an Beugesehnen 
nur in 10%, die sekundare Naht an Strecksehnen in 23-5%, an Beugesehnen 
nie zu einem positiven Ergebnis (Dubs). Gegen die ebenso haufigen wie un- 
angenehmen und folgenschweren Fehlschlage gewahrt die Umhiillung der Naht- 
stelle mit einem Mantel lebenden, widerstandsfahigen Gewebes Schutz. Vor allem 
ist vermége ihrer Festigkeit, ihrer geringen Dehnbarkeit und sehnenahnlichen 


Fig. 96. 


Sicherung einer Sehnennaht durch Fascienumscheidung. 


Gestaltung die Fascie hierftir ein geeignetes Material. Ein circularer Fascien- 
mantel, der an den beiden einander berithrenden Sehnenenden durch zahlreiche 
quere Nahte fest verankert werden kann, bietet der Zugkraft, die die durch- 
trennten Sehnen voneinander zu entfernen strebt, weit erfolgreicheren Widerstand 
als die iiblichen Sehnennahte und gestaltet auch durch seine seitliche Anlagerung 
an die Sehne die endgiiltige Vereinigung ihrer Enden inniger und haltbarer. 
Daher empfiehlt es sich, unsichere Sehnennahte, solche, bei denen diinne, auf- 
gefaserte oder sonst geschadigte Sehnenenden zu vereinigen sind, oder solche, 
in denen die Naht unter erheblicher Spannung steht, durch Umkleidung mit 
einem Fascienmantel, der die Sehnenenden jederseits 1—2 cm umfaBt, zu ver- 
starken. Die Technik deckt sich in den Grundziigen mit der Fascienumscheidung 
beim Ersatz von Sehnenverlusten (s. Fig. 96). Die geringe Verdickung, die 
die Sehne hierdurch erfahrt, wird durch die erhéhte Sicherheit der Naht aut- 
gewogen. Die Gefahr der Verwachsung der Sehne mit der Umgebung ist kaum 
groBer als bei gewohnlicher Sehnennaht. 

Kirschner konnte in einem Fall von alter Mensurverletzung die sekundire 
Naht mehrerer Strecksehnen am Vorderarm, deren Haltbarkeit in hohem MaBe 
gefahrdet erschien, erfolgreich durch eine Fascienmanschette sichern. Auch bei 
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Sehnentransplantationen ist das Verfahren zum Schutz der Sehnenvereinigungs- 
Stelle brauchbar (Mayer und Mollenhauer bei Hand- und Fingerverletzungen). 
Payr fihrte in einem Fall von ZerreiSung der langen Bicepssehne eine 
Rafiung der Sehne aus und umgab mit gutem Erfolg die Raffnaht zur Sicherung 
mit Fascie. 
Cpe Ts All Za Chee GCM Meals Cae Ce: 

Auch zur Umhillung von aus Verwachsungen gelésten Sehnen und Muskel- 
bauchen wird die Fascie erfolgreich herangezogen, wobei ihr die Aufgabe zufallt, 
fir Sehnenscheiden und peritendinéses oder perimusculares Gleitgewebe ein- 
zutreten und erneuten Bewegungsstérungen durch Verwachsung vorzubeugen. 
Burk erzielte bei Kriegsverletzungen sowohl mit der Einscheidung aus narbiger 
Umklammerung geléster Sehnen als auch mit dem Ersatz narbiger, verwachsener 
intermuskularer Fascienscheiden durch frei verpflanzte, tief zwischen die einzelnen 
geldsten Muskeln eingelassene Fascienstiicke gute Erfolge, die Verwachsungs- 
schaden wurden dauernd beseitigt, die Sehnen und Muskeln erhielten ihre 
normale oder annahernd normale Gleitfahigkeit wieder. Ebenso kann die Fascien- 
plastik bei der Sehnenauswechselung von Nutzen sein, um Verklebungen der 
umgeleiteten Sehnen zu vermeiden (Biesalski). Vor allem scheint die Fascie der 
vorderen Muskelloge des Unterschenkels, der ein reiches und nachgiebiges Gleit- 
gewebe anhaftet, hierfiir geeignet zu sein. 

Ritter verwandte in einem Fall nach Entfernung eines Sehnenscheiden- 
ganglions am Handriicken einen frei verpflanzten Fascienlappen zur Deckung 
des in der Sehnenscheide entstandenen Loches. 

Die Sehnenscheiden werden an verschiedenen Stellen durch quere fibrdse 
Ziige, die Ligamenta vaginalia, verstarkt, die die Sehnen in ihrer 
normalen Lage halten und dadurch von funktioneller Bedeutung sind. Ihre 
Zerstérung fiihrt zu einer Anderung der Zugbahn der Sehnen und macht sich 
durch EinbuBe ihrer Wirkung geltend. Fiir sie bieten an richtiger Stelle ein- 
gebaute, schmale, frei tibertragene Fascienbander gleichfalls einen vortrefflichen 
Ersatz, der den Funktionsausfall der Sehne beseitigt (Sievers). 

Die kurz angefiihrten Falle ergeben, daB die Fascie zwar die Sehnen- 
scheide funktionell zu ersetzen vermag, doch wird man als Ersatz fiir dieses 
zarte Gewebe, wo ein solcher sich gelegentlich als erforderlich erweist, eher 
noch das lockere Fettgewebe bevorzugen, vielleicht allerdings mit einer nach 
auBen fest abschlieBenden Fascienumkleidung. 


d) Ersatz von Muskel- und Fascienlicken. 

Gelegentlich wird man sich mit Vorteil der freien Fascienverpflanzung zu- 
wenden, um Liicken im muskularen Abschnitt eines Muskels oder seiner fascialen 
Bedeckung zu schlieBen. Die Pflanzstiicke heilen glatt ein und tun auch funktionell 
ihre Schuldigkeit. Davis bediente sich des Verfahrens fiir einen Defekt im Sartorius, 
Kron fic den Deltoideus, Gobell fiir den Quadriceps, um eine starkere Beuge- 
fahigkeit im Kniegelenk zu erreichen, Burk bei einer Narbencontractur der Hand 
nach SchuBverletzungen am Vorderarm. 

Als Fascienersatz wahlte Gébell mehrfach (ischamische Contractur, SchuB- 
verletzung am Vorderarm) die freie Fascientibertragung. Er lieB an die Stelle 
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narbig-fibrés veranderter und geschrumpiter Fascie entsprechend groBe Lappen 
aus der Fascia lata treten. Im allgemeinen eriibrigt sich aber ein besonderer 
Ersatz verlorengegangener Fascienteile. 

Einen ebenso natiirlichen wie einfachen Weg bedeutet dagegen die Fascien- 
verpflanzung fiir die Behandlung von Muskelbriichen, wenn die Naht 
des Fascienrisses sich nicht mit geniigender Sicherheit ausfithren laBt. Karger, 
Thole, Gobell u. a. haben erfolgreich operierte Falle mitgeteilt. 

Beim Ersatz der ihrem Bau nach der Muskelfascie nahesiehenden Tunica 
albuginea des Penis durch Fascie (Payr) ist es erforderlich, den Lappen 
ziehharmonikaartig in Querfalten aufzunahen, um bei der Ausdehnung des 
Gliedes eine ungehinderte Streckung zu erméglichen. 


2. Die freie Fascienverpflanzung als Hilfsoperation bei Lahmungen. 


Ausgiebige und vielgestaltige Anwendungsméglichkeiten bieten sich der 
freien Fascienverpflanzung als Hilfsoperation in der Chirurgie der Lahmungen 
nach Schadigungen peripherer Nerven oder Poliomyelitis. Hierbei vermogen 
kraftige Fascienbander einmal gelahmte Muskeln bis zu einem gewissen Grade 
funktionell zu ersetzen, wenn es gilt, einen Gliedabschnitt in bestimmter Stellung 
festzuhalten. Zum andern kénnen sie die Kraft gesunder, kraftiger Muskeln auf 
gelahmte Muskeln oder deren Erfolgsorgane tbertragen, wo eine direkte Uber- 
leitung nicht mehr méglich ist. Derartige Hilfsoperationen sollen im allgemeinen 
erst dann ausgefiihrt werden, wenn die Lahmung als eine dauernde zu _ be- 
trachten ist. Mitunter aber wird man sie, um schweren Lahmungsverbildungen 
vorzubeugen, auch schon zu einem Zeitpunkt heranziehen, zu dem die Gewifheit 
einer dauernden Lahmung noch nicht gegeben ist. 


@) (Die Gra Oecd tapi dew 


Fig. 97. Die Beseitigung einer Ptose des 
Oberlides war der Eingriff, bei dem die 
freie Fascienverpflanzung beim Menschen 
zum erstenmal zur Anwendung gelangte 
(Payr [16. November 1908]). In Fort- 
entwicklung der Pagenstecherschen Ope- 
ration wird dabei die Kraft des Mus- 
culus frontalis durch ein Fascienband 
auf das ptotische Lid iibertragen. 

Man legt zwei einander parallele 
Schnitte an, den einen in der Augenbraue, 
den zweiten am oberen Rande des Tarsus. 
Ein urspriinglich angegebener dritter 
Schnitt etwas oberhalb des ersten ist zu- 
meist entbehrlich. Von diesen Schnitten 
wird der Tarsus und der Musculus 
frontalis freigelegt und die Haut zwischen 
ihnen unterminiert. Dann wird ein ent- 
Technik der Ptoseoperation mit Fascienziigel. sprechend langer und breiter Streifen der 
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Fascia lata entnommen, am oberen Rande des Tarsus angeheftet und unter der 
tunnelierten Haut zum Musculus frontalis geleitet, an dem er mit solcher 
Spannung befestigt wird, daB die Lidspalte die fiir das offene Auge richtige 
Weite erhalt (s. Fig. 97). Hautnahte. 

Aus kosmetischen Griinden empfiehlt es sich, der Erhaltung der Oberlid- 
falte Wert beizulegen. Nach Lexer gelingt dies besonders, wenn man statt eines 
breiten Ziigels zwei schmale Fascienstreifen einlegt und etwas oberhalb des freien 
Lidrandes befestigt. 

Die Erfolge der des Ofteren ausgefiihrten Operation (Payr [s. Fig. 98}, 
Miihsam, Kuhnt, Lexer u. a.) pflegen in der Regel sehr giinstig und auch von 


Fig. 98a Fig. 986. 


Vor der Operation. Nach der Operation. 
Hebung des ptotischen Oberlides durch Fascie (Fall Payr). 


Dauer (Beobachtung bis zu 3'/, Jahren) zu sein. In einem Falle (Aizner) kam 
als Spatveranderung eine geringe Uberkorrektur zu stande, die einer sekundaren 
Schrumpfung der verpflanzten Fascie zugeschrieben wurde. Indes ist diese Be- 
obachtung vereinzelt geblieben, so daf der Ausgleich der Ptose wahrend der 
Operation stets bis zur normalen Lidspaltenweite vorzunehmen ist und mit einer 
sekundaren Erweiterung nicht gerechnet werden darf. 

Auch das nach Verletzungen, Lahmungen u. a. herabgesunkene Unteriid 
laBt sich in einfacher Weise mittels Fascienziigels heben. Mitunter ist seine 
Stiitzung notwendig, um einem kiinstlichen Auge Halt zu gewahren. Man geht 
in der Weise vor, daB man am auBeren und inneren Ende der Augenbraue je 
einen kleinen Schnitt angelegt. Von ihnen aus wird ein schmales Elevatorium unter 
der Haut bis in die Mitte des Lides vorgeschoben. In den auf diese Weise ge- 
schaffenen subcutanen Kanal zieht man mit einer Ohrsonde den Fascienstreifen 
ein, dessen Enden unter der erforderlichen Spannung in den Schnitten am 
Periost der Margo supraorbitalis oder den Lidbandern angeheftet werden. Haut- 
naht. Burian verbindet die Fascienplastik mit einer gestielten Muskelplastik, 


410 Ernst Konig. 


indem er das Fascienband auch durch das Oberlid fithrt und seine Enden am 
lateralen Augenwinkel an einen Lappen aus dem Musculus temporalis anschlieBt. 

Mit mancherlei kleinen technischen Abweichungen hat sich das Verfahren 
in einer Reihe von Fallen bestens bewahrt (Lexer, Elschnig, Wick, Axenfeld). 


OH iDietsa cialis lahmu n2- 

Der Fascienplastik bei Lidptose steht die bei der Facialislahmung nahe. Es 
wird dabei der hingende Mundwinkel mit Hilfe eines am Jochbogen betestigten 
Fascienztigels emporgezogen. 

Zur Vermeidung eines stérenden Infiltrationsédems bei értlicher Betaubung 
operiert man am besten in Narkose. Der erste Schnitt liegt am oberen Rande 
des Jochbogens (s. Fig. 99). Von ihm 
dringt eine entsprechend gebogene Korn- 
zange hinter dem Jochbogen durch die 

sages Weichteile der Wange zum Mundwinkel, 
He. wo sie durch einen kleinen Gegenschnitt 
nach auGen gefiithrt wird. Dann entnimmt 
+ \ man der Fascia lata einen etwa 2 cm 
'/ breiten Streifen, der ein gutes Stiick langer 
als die doppelte Entfernung der beiden 
iy y Hautschnitte voneinander sein muB. Der 

» GS ~— Fascienstreifen wird mit der Kornzange 

in den subcutanen Kanal eingezogen. 
J Darauf wird die Kornzange vor dem Joch- 
bogen erneut subcutan zum Mundwinkel 
be Re gefiihrt und ein zweiter kleiner Gegen- 
; schnitt oberhalb des ersten angelegt. Das 
ichingnacs Saae tei nba gan oe untere Ende des Fascienstreifens wird 
nun unter der Hautbriicke zwischen den 
beiden Gegenschnitien hindurch- und mit der Kornzange zum Jochbogenschnitt 
emporgeftihrt. Es entsteht dadurch eine Fascienschlinge, die am Mundwinkel 
eine schmale Gewebsbriicke umlauft. Die Enden des Fascienstreifens werden um 
den Jochbogen miteinander unter derartiger Spannung verndht, daB der Mund- 
winkel geniigend gehoben wird. Eine Uberkorrektur ist zu vermeiden, da der 
Fascienring erfahrungsgemaB sich weder dehnt noch schrumpft. Hautnahte. 

Die verla8liche Befestigung des unteren Ziigelendes ist fiir den Erfolg von 
wesentlicher Bedeutung. Der Fascienschlinge durch Paraffininjektion am Mund- 
-winkel ein festeres Widerlager zu geben (Stein), halten wir nicht fiir ratsam. 
Dagegen bietet in dieser Hinsicht das Vorgehen von Burk Vorteile, der das 
untere Ende des Fascientransplantates mehrzipfelig gestaltet (s. Fig. 100), 
wobei der eine Zipfel am Mundwinkel, die anderen in der Mitte der Ober- 
und Unterlippe, in der Nasolabialfalte und am Musculus triangularis verankert 
werden. 

Die Ergebnisse der Methode sind ungleich. Mehreren Versagern, die wir 
zum Teil mit Abanderungen des urspriinglichen Verfahrens in der Kénigs- 
berger Klinik erlebten, stehen recht gute Erfolge anderer Autoren (Busch, Stein, 


Fig. 99, 
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Burk u.a.) gegentiber, die auch bei mehrjahriger Beobachtung keine Beeintrachti- 
gung — etwa durch Dehnung oder Schrumpfung des Pflanzstiickes — erfuhren. 

Man erreicht in den giinstigen Fallen mit der geschilderten Technik stets 
nur einen Ausgleich der Verunstaltung in Ruhelage des Gesichts. Bei mimischer 
Betatigung bleibt die gelahmte Seite naturgemaf® trotz der Plastik hinter der 
gesunden zuriick. Daher hat man versucht, durch Hinzufiigung einer Muskel- 
verpflanzung zu der Fascienplastik auch eine aktive 
Beeinflussung der Mimik wiederzugewinnen, indem 
man das Fascienpflanzstiick an den benachbarten 
Musculus temporalis oder masseter anschloB (Payr, 
Katzenstein, Schloessmann u. a.). Diese Versuche haben 
aber zumeist den Erwartungen nicht entsprochen. Die 
erzielten Bewegungen bleiben oft nur Mitbewegungen, 
die gelegentlich mehr stéren als einen Gewinn bedeuten. 

Entsprechend dem Vorgehen bei einseitiger Facialis- 
lahmung kann man auch bei beidseitigen Entstellungen 
durch Lahmungen oder nach Verletzungen die Ge- 
sichtsmaske beeinilussen, sie gegebenenfalls im ganzen 
heben (Lexer). Man bettet in derartigen Fallen nach 
Untertunnelung der Haut beider Wangen und der 
Unterlippe den Fascienstreifen, dessen Breite nicht 
mehr als '/, cm zu betragen braucht, von mehreren 
kleinen Schnitten subcutan ein und befestigt seine 
Enden in der zur Beseitigung der Entstellung er- 
forderlichen Spannung an der Temporalisfascie oder 
am Jochbogen. Fascienztigel nach Burk zur 


Operation der Facialislahmung. 


Fig. 100. 


Ceo temivec gurens La itim tn. 


Bei einseitiger, vollstandiger Recurrenslahmung, die 
als unliebsame Komplikation nach Kropfoperationen fiir den Chirurgen von 
Interesse ist, werden die klinischen Erscheinungen, Heiserkeit, Husten u. s. w., 
sofort beseitigt, wenn man von auBen einen Druck auf die beiden Schildknorpel- 
platten ausiibt; die hierdurch bewirkte Annaherung der Stimmbander stellt die 
reine Stimmbildung wieder her. Diese Annaherung 148t sich dauernd durch 
ein zwischen den Schildknorpelplatten ausgespanntes Fascienband erreichen 
(Schmerz [{s. Fig. 101]). 

Zur Beobachtung der Stimme wird in 6rtlicher Betaubung operiert. Der 
Hautschnitt verlauft in der Mittellinie des Halses vom Zungenbein tiber die 
Protuberantia laryngea zum Ringknorpel. Durch seitliche Verziehung der 
Musculi sternohyoidei und -thyreoidei werden die Seitenplatten des Schild- 
knorpels und der mittlere Abschnitt der Membrana hyothyreoidea freigelegt. 
Nunmehr wird der Fascia lata ein 6 cm langes und 11/, cm breites Fascienband 
entnommen und der Lange nach gedoppelt. Dann zieht man mit einem stumpfen 
Hakchen an der Incisura thyreoidea sup. den Schildknorpel nach vorn und naht 
das gedoppelte Fascienband am Perichondrium der einen Platte in der Mitte 
zwischen der Incisura thyreoidea sup. und dem Tuberculum thyreoideum sup. 

Ergebnisse der gesamten Medizin. XI. 33 
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mit einigen Knopfnahten fest. Das Fascienband soll den oberen Rand der Schild- 
knorpelplatte nach auBen um etwa 1 cm umgreifen. Das freie Ende des Bandes 
wird dann zur korrespondierenden Stelle der Lamina thyreoidea der anderen 


Fig. 101. 


Operation einseitiger Recurrenslahmung (nach Schmerz). 


Seite geleitet und angespannt, wobei der Kranke aufgefordert wird, zu intonieren. 
Sobald die Stimme rein klingt, werden die Nahte gelegt, die das Band am 
Perichondrium der Gegenseite festlegen. Muskelnaht, Hautnaht. 

Die auBerordentlich einfache und ungefahrliche Operation ist bisher erst 

Fig. 102, einmal, von Grasmann, bei einer 36jahrigen 
Lehrerin ausgefihrt, die durch eine postoperative 
linksseitige Recurrenslahmung in der Austibung 
ihres Berufes schwer gehindert war. Der Eingriff 
fiihrte zu vollkommener und dauernder Beseiti- 
gung der Beschwerden, die Kranke vermochte 
wieder ungestért zu sprechen und zu singen. 

Bedeutet die einseitige Recurrenslahmung 
durch die Stérung der Stimmbildung ein lastiges, 
wenn auch nicht gerade gefahrliches Leiden, so 
tragt die doppelseitige in Form der sog. 
Posticuslahmung ungleich ernsteren Cha- 
rakter. Die Stimmbander kénnen aus der Me- 
dianstellung nicht entfernt werden, so daB eine 
hochgradige inspiratorische Dyspnoe entsteht, 
die in schwersten Fallen wegen Erstickungs- 
gefahr die Tracheotomie erfordert. 

Zur Erweiterung der Stimmritze dient in 
solchen Fallen unter anderen ein von Streissler 
angegebenes Verfahren, das mit Hilfe eines Fas- 
cienztigels die Wirkung der Stimmritzen6finer 


Lo 


Fascienplastik bei Recurrenslahmung 


(nach Streissler). herbeifiihrt. Man legt dazu von einem Schnitt 
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am vorderen Rande des Sternocleidomastoideus die Hinterflache des Ringknorpels 
auf einer Seite frei und steppt ein schmales Fascienbandchen unter starkem Zug 
so dem Musculus posticus in seiner Verlaufsrichtung auf (s. Fig. 102), daB es 
den Muskelfortsatz des Aryknorpels kraftig herumdreht und damit die Stimm- 
ritze erweitert. 

Streissler hat die Operation bei 2 Kranken mit schweren Erstickungsanfallen 
— einer war tracheotomiert — mit bestem, anhaltendem Erfolg ausgefiihrt. 


ad) Die Lahmungen groBer Schulterblattmuskeln. 


Die Verwandtschaft der Funktion der beiden grofen Schulterblattmuskeln, 
Trapezius und Serratus anterior, bedingt im Falle ihrer Lahmung klinisch ahn- 
liche Bilder. Beide haben einmal die Aufgabe, das Anliegen des Schulterblattes 
am Brustkorb zu erhalten, und wirken zum anderen an der Erhebung des Armes 
iiber die Wagerechte mit, wobei sie sich gegenseitig Fig. 103. 
erganzen. Der Ausfall des einen oder anderen Muskels 
auBert sich somit in einem Abstehen des Schulter- 
blattes vom Brustkorb und in Stérungen der Er- 
hebung des Armes. Beide Erscheinungen gehen Hand 
in Hand; wird das Abgleiten des {Schulterblattes 
vom Brustkorb beseitigt, bessert sich auch die Be- 
wegungsméglichkeit des Armes im Schultergelenk. 
Gegeniiber den vielfach zur Behebung der Stérung 
angewandten komplizierten und groBen Muskel- 
plastiken stelit einen weitaus einfacheren Weg die 
Fesselung des Schulterblattes durch ein Fascienband 
am Thorax dar, die in ihren Erfolgen nichts zu 
wiinschen iibrig laBt. Sie geschieht in der Weise, 
daB man einen breiten Fascienstreifen vom medialen : 
Rande bzw. der Spina scapulae zur Wirbelsaule Guevation” bel raperiuclihalang 
unter kraftigem Zug heritberspannt. Dabei darf die ee ery 
Fesselung nicht zu straff werden, um dem Schulterblatt das fiir gewisse Arm- 
bewegungen erforderliche AusmaB von Beweglichkeit auf dem Brustkorb zu 
erhalten. 

Bei der Lahmung des Trapezius kann man den Fascienziigel in einem 
ausgiebigen Schragschnitt (vom oberen medialen Schulterblattwinkel zum ersten 
Lendenwirbel) vom Ansatz des Musculus supraspinatus am medialen Schulter- 
blatirand oberhalb der Spina unter dem Musculus cucullaris zum Latissimus dorsi 
und der tiefen Riickenmuskulatur dicht neben der Wirbelsaule im unteren Wund- 
winkel fithren (Rothschild) oder man zieht das Fascienband durch ein Loch in 
der Spina scapulae und befestigt seine Enden an zwei medialen Haltepunkten, 
das obere an dem Bandapparat um den 2. und 3. Brustwirbeldornfortsatz, das 
untere an dem um den 5. und 6. Dorn (Szubinski, s. Fig. 103). Diese Anheftung 
an 2 Ansatzpunkten gewahrt eine groBere Sicherheit der Befestigung, ohne die 
Beweglichkeit des Schulterblattes tiber Gebiihr zu hemmen. In einem Falle von 
doppelseitiger angeborener Trapeziuslahmung verband Cramer die beiden ab- 
stehenden Schulterblatter untereinander durch ein frei verpflanztes Fascienband, 

Gon 
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das er an den oberen medialen Winkeln der Scapula und auBerdem in der Dorn- 
fortsatzlinie annahte. 

Fir die Serratuslahmung empfiehlt sich das Vorgehen nach 
Kirschner, bei dem ein Fascienziigel einerseits die Spitze des Schulterblattes faBt, 
anderseits an einer tiefer gelegenen Rippe seinen Halt findet (s. Fig. 104). Man 
legt zunachst von einem kleinen Schnitt den unteren Schulterblattwinkel frei und 
bildet zwischen dem Knochen und der ihn bedeckenden Muskulatur mit der Korn- 
zange einen kurzen Tunnel. Ein zweiter 
kleiner Schnitt, etwa 4 cm tiefer und etwas 
nach vorn macht eine Rippe zuganglich. 
Dann wird ein etwa 24 cm langer und 3 cm 
breiter Fascienstreifen um die Rippe ge- 
schlungen, durch den Tunnel an der Schulter- 
blattspitze geleitet und in sich zu einer 
Schlinge vernaht. An der Rippe erhalt er 
noch einen besonderen Halt durch einen 
Seidenfaden, der durch ein in die Rippe 
gebohrtes Loch gefihrt ist. 

Nach den bisher vorliegenden Berichten 
— ich habe neun einschlagige Falle auf- 
finden kénnen — wurden mit samtlichen 
angefiihrten Verfahren fast ausnahmslos aus- 
gezeichnete Erfolge erreicht, die auch bei 
mehrjahriger Beobachtung keine EinbuBe er- 
litten. Die eingeftgten Fascienbander ver- 
hiiten das Abgleiten des Schulterblattes auf 
dem Brustkorb und halten es in normaler 
Fesselung des Schulterblattes mittels Fascienstreifen ode appanogd NOME Pape ey ie 

bei Serratuslahmung (nach Kirschner, en erhaltenen Muskeln die Mdglichkeit 

wirksamer Betatigung wieder geboten wird. 

Damit schafft die Operation sowohl in kosmetischer als auch in funktioneller 
Hinsicht beste Resultate. 


Fig. 104. 


é) Lahmungéenean der oberen hx tremirat 

Bei der Deltoideuslahmung fand die freie Fascienverpflanzung 
mehrfach zur Unterstiitzung und Erganzung gréBerer Muskelplastiken Ver- 
wendung, wobei Fascienbander gleichsam als Sehnen zwischen die fiir den 
Deltoideus eintretenden Muskeln (Trapezius u. a.) und dem knéchernen An- 
grifispunkt eingeschaltet wurden. Es gelang in solchen Fallen, die verloren- 
gegangene seitliche Hebung des Armes im Schultergelenk wiederherzustellen 
(Payr, Forster). 

GroBere Bedeutung kommt der freien Fascienplastik fir die Radialis- 
lahmung zu, wo sie-in verhaltnismaBig einfacher Weise die Beseitigung der 
Hangehand erméglicht. Die Beseitigung der Hangehand ist in der Behandlung 
der irreparablen Radialislahmung insofern ein ausschlaggebendes Erfordernis, 
als mit ihr die Fingerbeuger, die in Volarflexion der Hand nicht mit geniigender 
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Krait zu arbeiten vermégen, ihre volle Wirksamkeit wiedererhalten und die 
Interossei und Lumbricales die Funktion der gelahmten langen Fingerstrecker 
ubernehmen kénnen. 

Zur Einbringung des Transplantates benétigt man zumeist 3 Schnitte, in 
der Mitte der Dorsalseite des Vorderarms, in der Mitte des Handriickens und 
an der Streckseite des Daumens. Zwischen ihnen wird die Haut tunneliert. Der 
Fascienztigel muB eine Lange von etwa 20—25 cm und eine Breite von 5—6 cm 
haben. In der Mitte wird er gedoppelt. Sein peripheres Ende wird in 2—3 Zipfel 
gespalten, 1—2 fiir die Mittelhand, einer fiir den Daumen. Die Einnahung des 
Transplantates geschieht bei starker Dorsalflexion. Es wird entweder an den 
Fascien und der oberflachlichen Schicht der Strecksehnen angenaht oder verlaB- 
licher am Periost oder den Knochen selbst (UlIna und Metacarpalia), wobei man 
aus ihrer Corticalis am besten schmale Hakchen abspaltet, um die das Fascien- 
band geschlungen wird (Ansinn). Will man nach gleichen Grundsatzen auch 
die Strecklahmung der Finger angehen, so mu8 man das periphere Fascienende 
fiinfzipfelig einkerben und die einzelnen Zipfel zur Dorsalseite der Fingergrund- 
glieder fiihren, wo sie periostal befestigt werden. Das kommt aber nur in jenen 
seltenen Fallen in Frage, in denen die Berufstatigkeit des Kranken die Beseitigung 
der Hangefinger dringend verlangt. 

Diese Fascienhebung der Hangehand hat sich in einer Reihe von Fallen, 
meist bei Kriegsverletzungen, gut bewahrt (Miiller, Ansinn, Stojfel), doch sind 
von anderer Seite auch Versager berichtet (Perthes). Sicherlich ist fiir den Erfolg 
der Operation die Art der Befestigung der Fascie von wesentlicher Bedeutung. 
Miferfolge hat nur die Annahung des Transplantates lediglich an Weichteilen 
aufzuweisen, wahrend bei der periostalen oder ossalen Befestigung ein Nach- 
geben des Fascienzuges bisher nicht beobachtet wurde. 

Die Fascienplastik hat den Vorzug, daB sie das gewiinschte Ziel, die Hebung 
der Hangehand, erreicht, ohne wie die Sehnenplastiken ein Opfer an Hand- und 
Fingerbeugern zu erfordern. Ein Nachteil der Methode dagegen bleibt in jedem 
Falle die Beschrankung der Bewegungsireiheit des Handgelenks, denn die Fest- 
stellung der Hand in Streckstellung durch die Fascienfesselung kann nur unter 
Verzicht auf ausgiebige volare Beugung erreicht werden. Wo die berufliche Be- 
tatigung einen solchen Zustand nicht vertragt, muB das Verfahren zu gunsten 
der Sehnenplastik, am besten in der von Perthes angegebenen Form, zuriicktreten. 
Sie ist fiir Dauerlahmungen im allgemeinen als das in funktioneller Hinsicht aus- 
sichtsreichere Verfahren zu betrachten. 

Kurz erwahnt sei noch das Vorgehen von Katzenstein, der sich zur Be- 
handlung der Radialislahmung der freien Fascienverpflanzung in der Form 
bedient, daB er die Kraft des Musculus triceps durch ein langes Fascienband auf 
die gelahmten Strecksehnen am Vorderarm tberleitet. 

Weit schwieriger als die Hangehand bei der Radialislahmung ist die Krallen- 
handstellung therapeutisch zu beeinflussen, die im klinischen Bilde der irre- 
parablen Ulnarislahmung im Vordergrund steht. Zu ihrer Bekampfung 
stehen zwei Verfahren zur Verfiigung, die von der freien Fascientransplantation 
Gebrauch machen. Das eine beruht auf einer Verkoppelung der Sehnen des 
Flexor sublimis mit den Strecksehnen durch freie Fascienbander (Lexer), das 
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andere leitet die Kraft der Fingerstrecker bis zur Endphalanx nach vorn (Séoffel, 
Baisch). Bei der Lexerschen Methode (s. Fig. 105) legt man von einem Quer- 
schnitt in der Hohlhand in den Sehnenscheiden des 4. und 5. Fingers kleine 
Fenster an, in denen 8 mm breite, der Lange nach gespaltene Fascienstreifen an 
die Sublimissehne angeheftet werden. Dann umgeht man mit gebogenen Elevatorien 
auBerhalb der Sehnenscheiden die Finger beiderseits subcutan zur 
Dorsalseite der Grundglieder. Hier wird die zum Mittelglied ziehende 
Faserung der Strecksehne freigelegt und werden an diese die durch 
die subcutanen Gange von der Sublimissehne hervorgezogenen 
Fascienbander angeschlossen. Sie werden unter Durchbohrung der 
Sehne auf deren Dorsalseite nach vorn bis zum Mittelglied gefihrt. 
Auf diese Weise erreicht man einen Ersatz der Wirkung der In- 
terossei und Lumbricales durch die Kraft des oberflachlichen 
Fingerbeugers. 

Das Verfahren von Stoffel und Baisch wendet sich vornehm- 
lich gegen die Beugecontractur schwerer Krallenfinger. Es wird 
hiebei ein etwa 1 cm breites Fascienband in Héhe des Metacarpo- 
phalangealgelenkes an der Fingerstrecksehne befestigt und distal- 
warts zum Nagelglied geftilrt. 

Mit beiden Verfahren lassen sich gute Ergebnisse erreichen, 
doch verdient die Lexersche Operation den Vorzug, da sie auch 
die Beugung im Grundgelenk beriicksichtigt und damit den physiolo- 
gischen Verhaltnissen naherkommt. 

Bei der Affenhand bringt ein zwischen dem 1. Metacarpale 
und dem Kleinfingerballen bzw. dem Pisiforme ausgespanntes 
Fascienband den Daumen in Oppositionsstellung und fihrt ihn 
Fascienplastikbei (amit seiner Funktion wieder zu. In dieser Art haben Kortzeborn, 


Ulnarislahmung 


(nach Lexer) Bunnell u. a. erfolgreich operiert. 


Fig: 105. 


j) Latimungen an deruinteren Extremitat 

Die Fascienplastiken bei Lahmungen an der unteren Extremitat zeigen mit 
denen an den oberen GliedmaBen viele verwandte Ziige. So kann man entsprechend 
der Deltoideuslahmung bei Hiiftmuskellahmungen die Kraftspender 
(Riicken-, Bauchmuskeln) durch Sehnen aus frei iibertragener Fascie mit ihrem 
neuen Angriffspunkt verbinden, wenn eine unmittelbare Vereinigung auf 
Schwierigkeiten st6Bt. 

Bei der Peronaeuslahmung hebt ein zwischen den Unterschenkel- 
und MittelfuBknochen ausgespanntes kraftiges Tragband aus Fascie den Hange- 
fuB ahnlich seiner Wirkung auf die Hangehand bei der Radialislahmung. Das 
Pflanzsttick wird dabei zwischen Fibula und 2. Metatarsale, besser wohl noch 
zwischen Tibia und dem 5. MittelfuBknochen eingefiigt, da hierbei eine kraftigere 
Einwirkung auf den auBeren FuBrand erreicht wird. Sehr starke HangefiiBe 
werden gtnstig durch 2 Ziigel beeinfluBt, von denen der eine am 5. Metatarsale 
zur Hebung des auBeren, der andere am 1. Metatarsus zur Hebung des 
inneren FuBrandes angreift. Die Ziigel kénnen entweder parallel gefiihrt 
werden oder sich kreuzen. Die Befestigung am Knochen erfolgt periostal, 
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durch Umschlingung des Knochens in einer MeiBelrinne oder in Bohrkanalen; 
diese letzte Art der Befestigung gewahrt die gréBte Sicherheit. Bei schweren 
Lahmungen kann man der Einbringung der Fascienbander Sehnenverpflanzungen 
hinzufiigen, um Muskeln, deren Kraft allein zum Ausgleich der fehlerhaften 
Stellung nicht geniigt, einen Teil der Traglast abzunehmen und ihre aktive 
Wirkung besser zur Geltung zu bringen. Die teilweise Ver- Fig. 106. 
steifung, die die Einheilung der inneren Fascienschiene — 
so kann man sie wohl nennen — mit sich bringt, macht 
sich am Fu8 weit weniger stérend bemerkbar als an der 
Hand. Sie wirkt auf den Gang oft eher giinstig. DemgemaB 
sind mit dem Verfahren zumeist sehr befriedigende Ergebnisse 
erreicht. Im friihen Kindesalter ist jedoch mit seiner An- 
wendung Vorsicht geboten, denn Seiffert machte bei einem 
3jahrigen Kinde die Beobachtung, daB der Ausgleich des 
HangefuBes mit zunehmendem Wachstum weit iiber das ge- 
winschte Mafi hinausging. 

Katzenstein tritt auch bei der Peronaeus- bzw. Ischi- 
adicuslahmung fiir die Uberleitung der Kraft gesunder 
Muskeln auf die gelahmten durch Bildung von Fascien- 
sehnen ein; als Kraftspender kommt vor allem der Quadriceps 
in Betracht (s. Fig. 106). 

Die Einwartsdrehung des Beines, die sich ge- 
legentlich beim Klumpfuf und spastischen Lahmungen findet 
und nicht selten das Gehvermégen erheblich beeintrachtigt, 
wird, wenn sie mit der Behandlung des Grundleidens nicht 
zuriickgeht, nach Roeren durch einen auswartsdrehenden Fas- 
cienzug zwischen dem Trochanter major und dem Kreuzbein 
beseitigt. Bei abnormer Auswartsdrehung wird der Zug zwi- 
schen Trochanter und vorderem Darmbeinstachel eingebaut. 


g) Die freie Fascienverpflanzung als Ersatz der 
Arthrodese. 

In Fallen, in denen ein Schlottergelenk die Versteiftung 

erfordert, die Arthrodese sich aber verbietet oder abgelehnt 


& ; : é : : Fascienplastik nach 
wird, kann fiir sie die Fasciodese, die Festigung des Ge-  Katzensiein bei Peronaeus- 


lahmung. 


lenkes durch frei verpflanzte kraftige Fascienbander erganzend 
eintreten, die in der Umgebung des Gelenkes zwischen benachbarten Knochen- 
abschnitten unter straffer Spannung angelegt werden. Die Fasciodese stellt einen 
wenig eingreifenden, das Gelenk selbst unberihrt lassenden Eingriff dar und 
ist daher besonders fiir das Kindesalter geeignet. Die Erfolge solcher Operationen 
sind nach Sfoffel giinstig. Sie geben dem schlotternden Gelenk hinreichenden 
Halt und bessern den Gebrauch des gelahmten Gliedes wesentlich. Einige 
Falle sind lange genug beobachtet, um als Dauererfolge gelten zu k6nnen. 
Indes scheint die Gesamtzahl vorerst noch zu gering, um eine einwandfreie 
Bewertung oder angelegentliche Empiehlung der Fascienverpflanzung zur 
Arthrodese zuzulassen. 
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h) Die Behandlung einiger typischer FuBverbildungen. 


Fiir die Behandlung einiger noch besonders zu erwahnender FuBverbildungen 
wie Plattfu8, SpreizfuB, SpitzfuB u. s. w. durch Fascienplastiken ist das schlaife 
Hingen, die gute Beweglichkeit des herabgesunkenen FuBabschnittes und damit 
die Méglichkeit leichten Ausgleichs unerlaBliche Vorbedingung. 

Beim Plattfu8 legt man von kleinen Schnitten den inneren Knéchel und 
das Naviculare frei und zieht in den zwischen den Schnitten angelegten sub- 
cutanen Gang ein starkes Fascienband ein, dessei Enden an den beiden Knochen 
subperiostal oder als Schlingen in Bohrkanalen eingelassen werden (Momburg, 
Kirschner). AnschlieBend wird der FuB auf etwa 4—6 Wochen eingegipst. 

Die wenigen Falle, die bisher in dieser Weise behandelt wurden, ergaben 
groBtenteils befriedigende Erfolge. Das Fascienband hielt der Belastung des 
FuBes stand und verhiitete das Durchtreten. 

Kofmann versuchte der Abflachung des FuBgewélbes durch Verstarkung der 
Fascia plantaris mittels kraftiger Fascienstiticke entgegenzuwirken. 

Ahnlich kann man beim SpreiziuB das Quergewélbe durch ein Fascien- 
band, das entsprechend den Ligamenta capitulorum transversa eingebracht wird, 
wiederherstellen. 

Den SpitziuB beseitigen nach ahnlichen Grundsatzen wie bei der 
Peronaeuslahmung Fascienbander, die von der Tibia zum Fu, ihn eventuell steig- 
bigelartig umgreifend, eingepflanzt werden. 

Beim Klauenhohlfu8B kann man unter der Voraussetzung, dab sich 
durch Druck gegen das |. Metatarsalképfchen von der FuBsohle her die abnorm 
tiefe FuBwoélbung abflachen und die Aufrichtung der Grundphalanx der grofen 
Zehe verringern Jat, durch einen zwischen dem Képfchen des 1. MittelfuB- 
knochens und der Aufenseite des Fersenbeins am FuBrticken ausgespannten 
Fascienzug die Verbildung beheben (Riedel). 

Fir den Hackenfu8 schlieBlich hat Stoffel die Umstellung des Calcaneus 
durch ein kurzes, kraftiges Fascienband zwischen ihm und der Riickseite des 
Schienbeins vorgeschlagen. 

Die vorliegenden Erfahrungen mit der freien Fascienverpflanzung auf dem 
eben geschilderten Gebiet sind zahlenmaBig sehr gering. Immerhin erweisen sie 
aus einigen der mitgeteilten Falle, daB ein festes Fascienband durchaus im stande 
ist, auch bei Belastung des FuBes seiner Verbildung entgegenzuwirken. Doch ist 
das Verfahren nur dann in Betracht zu ziehen, wenn einfachere Methoden nicht 
zum Ziele fihren. 


3. Die freie Fascienverpflanzung in der Gefaf&chirurgie. 

In der praktischen GefaBchirurgie ist die freie Fascienverpflanzung in zwei 
Richtungen erprobt, zur Verstaérkung geschwachter und gefahrdeter Wand- 
abschnitte und zur Einengung des GefaBrohres. 

Die erste Aufgabe ertiillt die Fascie bei der Behandlung nicht radikal 
operabler Aneurysmen. Die Umhiillung mit groBen Fascienlappen bedeutet 
tir die erkrankte und in ihrer Widerstandsfahigkeit schwer beeintrachtigte 
GefaBwand eine wesentliche Festigung, und bei festem Anziehen wirkt der 
Fascienmantel zugleich auch dem Wachstum des Aneurysma entgegen und 
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vermag vielleicht gar durch den stetigen, kraftigen Druck es zur Riickbildung 
zu bringen. 

Es ist hierfiir stets ein groBes, starkes Fasciensttick erforderlich, das die 
GefaBauftreibung weit tbergreifend umfaBt. Seine Breite ist so abzumessen, daf 
sie den starksten Umfang des Aneurysma mindestens um seine Halfte tbertrifft. 
An den Ecken mit Haltenahten versehen, wird es unter dem gentigend mobili- 
sierten GefaBsack ausgebreitet, worauf man an den beiden Ecken beginnend und 
nach der Mitte zu fortschreitend Faden anlegt, die auf der einen Seite an der 
Langskante des Fascienrechteckes 
befestigt sind, und die auf der 
anderen Seite so weit von sei- 
ner anderen Langskante entfernt 
durchgestochen werden, daf sich 
durch Aneinanderbringen der 
Durchstichpunkte beim Kniipfen 
der Faden ein Rohr von dem 
gewiinschten, das Aneurysma ein- 
engenden Durchmesser bildet (s. 
Fig. 107). Durch eine neue Naht- 
reihe wird der noch freie Rand 
des Fascienrechteckes unter einer 
gewissen Spannung auf das be- 
reits gebildete Rohr aufgenaht. 

Derartige Wandverstarkun- 
gen von Aneurysmen sind von 
Tujfier, Sauerbruch und Campbell 
an der Aorta, der Carotis com- 
munis und poplitea ausgefihrt. 
DaB die Fascienumschniirung dem 
Druck eines Aneurysma gelegent- ‘ 4 
lich auch dauernd Stand zu hal- 
ten VeHnes, lehrt eine Beobach- Wandverstairkung eines Aneurysma durch frei verpflanzte Fascie 
tung Gébells, der ein Aneurysma nach Kirschner. 
der Aorta descendens durch Um- 
wickelung mit frei verpflanzter Fascie in doppelter Schicht heilen konnte. Seine 
Kranke ist seit 8 Jahren beschwerdefrei und leistungstahig. 

Der zweite Weg zur Behandlung nicht radikal operabler Aneurysmen, der 
sich die freie Fascienverpflanzung zu nutze macht, ist die Unterbindung 
bzw. wo eine solche nicht statthaft ist, die Einengung des zuftithrenden 
GefaBes mit Fascienligaturen, um hierdurch eine Hemmung seiner Fort- 
entwicklung zu erreichen. Brooks, Sauerbruch und Kéhler unterbanden_ bei 
Aneurysmen der Aorta abdominalis, der Carotis int. im Sinus cavernosus und 
der Femoralis das zufiihrende Gefa8 vollstandig. Soweit die bisherigen Er- 
fahrungen reichen, lassen sich jedoch damit nur vortibergehende Erfolge erzielen. 

Der Behandlung der Epilepsie durch Umschntirung der Carotis mit einem 
Fascienbande nach Franke diirfte eine praktische Bedeutung nicht zukommen. 


Fig. 107. 
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Perthes bildete die Fascienunterbindung der Carotis mit be 
sonderer Technik aus, die einerseits einen festen VerschluB des GefaBes gewahr- 
leisten, anderseits aber schonend jede Intimaverletzung und damit die Gefahr 
einer Thrombose und Embolie vermeiden sollte. Damit bei der Um- 
schniirung der Arterie durch das Fascienband jede zu Endothel- 
schadigung fiihrende Knickung und Faltung ausgeschaltet wird, 
vielmehr die GefaBe in zwei halbmondformigen Halften glatt aut- 
einander zu liegen kommen, wird nach Perthes vor der Schurzung 
des Knotens ein doppelt gelegter Fascienstreifen als Polster auf die 
Arterie gelegt und erst iiber diesem der Knoten angezogen (s. Fig. 108). 

Die Fascienumschniirung der Carotis communis ist in einer 
Reihe von Fallen (v. Nagy, Friind, Peck und Kerr) bei pulsieren- 
dem Exophthalmus nach Schadelbasisfraktur ausgefuhrt. Die 
gefiirchteten Gehirnstérungen blieben zwar in allen Fallen aus, doch 
konnten die subjektiven und objektiven Erscheinungen des Leidens 
bei den geniigend lange beobachteten Kranken nur voriibergehend, 
fiir Wochen bis Monate, behoben werden. 

Die Anwendung der freien Fascienverpflanzung in der Gefab- 
Unterbindung : A hss : ; 2 ‘ 
der Carotis’ chirurgie ist somit bisher nur vereinzelt erfolgreich gewesen, doch 


mit einem 


Fascienbande wird es noch weiterer Erfahrungen bediirfen, ehe ein endgiiltiges 


nach 


Perthes.  Urteil gefallt werden kann. 


Fig. 108. 


4, Die freie Fascienverpilanzung in der Chirurgie der peripheren Nerven. 


Als Umscheidungsmaterial fiir periphere Nerven nach Nahten oder 
Lésungen hat die frei verpflanzte Fascie widersprechende Beurteilung erfahren. 
Wahrend eine Reihe von Chirurgen (Kirschner, Burk, Hofmann u. a.) tiber gute 
Erfahrungen berichten, sind andere (Kredel, Kolb) geneigt, Miferfolge nach 
Nervenoperationen mit Fascienumscheidung einer Druckschadigung des Nerven 
durch Schrumpfung des Transplantates zuzuschreiben. DaB die Fascie mit dem 
umscheideten Nerven innige Verwachsungen eingehen kann, ist aus verschiedenen 
Beobachtungen als einwandfrei erwiesen zu betrachten. Inwieweit solche Ver- 
wachsungen aber fiir MifSerfolge nach Nervenoperationen verantwortlich zu 
machen sind, ist bei der Unsicherheit der Erfolge der Operationen an peripheren 
Nerven tiberhaupt schwierig zu beurteilen. Der Beobachtung Kredels einer festen 
Umklammerung des Nerven durch einen vorher locker angelegten Fascien- 
mantel stehen die Erfahrungen Miilllers gegentiber, der bei Nachoperationen 
niemals eine Strangulierung des Nerven durch die festanliegende Fascie dartun 
konnte. Es 1aBt sich also ein abschlieBendes Urteil iiber den Wert der Nerven- 
umhillung mit Fascie nicht bilden. Immerhin erscheint es uns, da der Nachweis 
fester Verwachsungen der Fascie mit dem Nerven erbracht ist, ratsamer, fiir 
die Nervenumscheidung dem zarten, lockeren Fettgewebe den Vorzug zu geben. 

Die Hoffnung, bei ausgedehnteren Nervenverlusten dem Nerven durch 
Verbindung seiner Enden mittels eines Fascienrohres eine Leitbahn zu schaffen, 
in der das Regenerat vom centralen dem peripheren Ende zustreben kénnte, 
erwies sich als triigerisch; die Lichtung des Schaltstiickes wird durch Binde- 
gewebswucherung rasch verschlossen. 
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Da aber die zahlreichen sonstigen Verfahren zur Uberbriickung grofer 
Nervendefekte ebenfalls versagt haben, ist unter allen Umstanden die die ver- 
haltnismaBig gtinstigsten Aussichten bietende direkte Nervennaht zu 
erstreben, und wo sie sich in einfacher Form als undurchfihrbar erweist, sollte 
man sie durch Hilfsoperationen herbeizufiihren versuchen. Unter ihnen 
gibt es ein von Miéiller angegebenes Verfahren, das unter Zuhilfenahme einer 
freien Fascienplastik die Dehnbarkeit des Nerven zur Erzwingung der unmittel- 
baren Naht bei gréBeren Nervendefekten ausnutzt. Es werden dabei in einem 
ersten Akt die Enden des verletzten Nerven durch geeignete Gelenkstellung 
einander soweit als méglich genahert und durch einen einscheidenden Fascien- 
mantel verbunden. Nach erfolgter Wuncheilung wird das Glied in die ent- 
gegengesetzte Extremstellung gebracht und hierdurch der Nerv gedehnt. Die 
Dehnung soll dann bei erneuier Freilegung des Nerven nach Entiernung 
des zwischengeschalteten Fascienstiickes die unmittelbare Vereinigung seiner 
Enden in wiederum der ersten Gelenkstellung gestatten. Zwar sind mit 
dem Verfahren 6—8 cm lange Defekte an groBen Nerven itberwunden, die 
neurologischen Ergebnisse jedoch nicht einwandfrei genug, um eine Emp- 


fehlung des durch seine Umstandlichkeit benachteiligten Verfahrens zu recht- 
fertigen. } 


5. Die freie Fascienverpflanzung in der Knochenbruchbehandlung. 

Auch fiir die blutige Knochenbruchbehandlung ist die freie Fascien- 
verpflanzung mehrfach herangezogen, ohne da8 man ihr auf diesem Gebiete 
bisher eine gréBere Bedeutung zusprechen kénnte. Die Fascie 1aBt sich dabei 
in zwei Formen anwenden; einmal kann man sie als festes, schmales Band 
durch Bohrkanale der Fragmente leiten und zu einer straffen Schlinge schlieBen, 
die die Bruchenden unverschieblich gegeneinander stellt. Zum andern kann man 
sie als breite, feste Umhiilsung der Bruchstelle anlagern, um ein Abgleiten der 
Bruchstiicke gegeneinander zu verhiiten. Besonders empfohlen ist die Benutzung 
der Fascie von Ritter, zuletzt fiir das Schliisselbein, und in neuester Zeit nament- 
lich von russischen Autoren. 

Wohl am haufigsten ist sie bisher bei Kniescheibenbric hen an- 
gewandt. Hierbei geniigt gelegentlich die Aufsteppung eines kraftigen Fascien- 
stiickes auf die Vorderseite der Kniescheibe, um die Bruchstiicke nach sorg- 
faltiger Aneinanderlagerung in giinstiger Stellung festzuhalten (Seubert). Ver- 
1ABlicher ist vielleicht die ringformige Umfassung der eingerichteten Bruchstticke 
um den Bruchspalt (Ritter) oder ihre Verbindung durch Fascienbander, die in 
Bohrkanale des Knochens eingelassen sind. Vorschiitz ahmt die Ringdrahtnaht 
des Kniescheibenbruches nach, wobei er an Stelle des wblichen Drahtes ein 
kraftiges Fascienband zur Umschniirung wahlt. Nachdem die Bruchstiicke an- 
einandergebracht sind, wird ein langer, mehriach langsgefalteter Fascienstreifen 
mit einer groBdhrigen Nadel von Zentimeter zu Zentimeter um die Weichteile 
am Rande der Kniescheibe herumgeschniirt und seine Enden unter straffem An- 
ziehen miteinander vereinigt. Diese Fascienringnaht ergibt, wie aus den bei- 
gefiigten Rontgenbildern (s. Fig. 109a und 6) eines Falles von Vorschiitz 
ersichtlich, ausgezeichnete Heilungen. 


Fig. 109a,. 


Ernst Konig. 


Fig. 1096. 


Vor der Operation. Nach der Operation. 


Patellarnaht durch Fascienumschniirung (Fall Vorschiitz). 


Erwahnt sei dann noch das Verfahren von Meyer bei dem Schenkel- 
halsbruch und der Schenkelhalspseudarthrose. Hier wird der Schenkelkopf 


Fig. 110. 


Behandlung der Schenkelhals- 

fraktur nach Meyer. Sicherung 

der Einstellung des Halses in 

die Pfanne durch ein Fascien- 
band. 


reseziert und der Hals oder der Trochanter nach ent- 
sprechender Formung in die Pfanne eingestellt. Zur 
Sicherung dieser Einstellung, zur Verhiitung des Heraus- 
gleitens des neuen Kopfes aus der Pfanne werden beide 
durch einen Fascienring verbunden, der in Bohrkandalen 
durch beide Knochen lauft (s. Fig. 110). Ein Bericht 
uber die Dauerergebnisse von neun von Meyer operierten 
Kranken lautet sehr erfreulich. 

Die Gesamtzahl der Falle, in denen die Fascientrans- 
plantation bei der Knochenbruchbehandlung Verwendung 
fand, ist bisher noch klein, zum groBen Teil sind sie 
auch erst neueren Datums. Daf sie in gewissen Fallen 
fiir die operative Frakturbehandlung sehr wohl geeignet 
ist, geht aus den mitgeteilten Erfolgen ohneweiters hervor. 
Woes aber darauf ankommt, kraftige Knochen, wie Ober- 
schenkel oder Schienbein, fest zu fassen, kann sie mit 


dem ungleich festeren Draht nicht in Wettbewerb treten. Vielleicht kénnte die 
Fascienbindung der Kniescheibenbriiche haufiger in Ubung kommen, jedoch 
verkennen wir nicht, daB hier auch einfachste Nahtmethoden oft gute Erfolge 


geben. 
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6. Die freie Fascienverpilanzung in der Behandlung habitueller Verrenkungen. 


a) Die Schulterverrenkung, 

Unter den mannigfachen Verfahren zur Behandlung der habituellen Schulter- 
luxation sind zur Zeit ohne Zweifel die am gebrauchlichsten, die unter Benutzung 
der freien Fascienverpflanzung die erforderliche Festigung des Gelenkes zu er- 
reichen suchen, sei es durch Verstarkung der Nahte oder breite Auflagerung 
auf die Kapsel, sei es durch Herstellung besonderer Hemmungsbander. Se 


Bigneite Fig. 112. 


1. Akt. 2. Akt. 
Operation der habituellen Schulterluxation (nach Kirschner). 


gehdren ohne Ausnahme den sog. nicht atiologischen Verfahren zu, die die 
Heilung der habituellen Schulterverrenkung erstreben ohne Beriicksichtigung der 
im Einzelfall zu grunde liegenden pathologisch-anatomischen Ursachen (Kapsel- 
erweiterung, Muskelabrisse, Piannenabsprengung u. s. w.). 

Den einfachsten Weg stellt die Aufsteppung eines Fascien- 
lappens auf die Kapsel zur Verstarkung ihrer Wand in dem gefahrdeten 
Bereich dar. Sie hat sich aber durch haufige Rezidive als nicht geniigend zu- 
verlassig erwiesen. Seidel suchte ihre Sicherheit dadurch zu erhohen, daB er den 
verstirkenden Fascienlappen an den Deltoideus anschloB, um durch seine aktive 
Anspannung dem bei der Erhebung des Armes andrangenden Humeruskopf 
einen kraftigeren Widerstand entgegenzusetzen. 

Der Verstarkung der Kapsel durch breite Fascienlappen stehen die Verfahren 
gegenitber, die durch Herstellung schma ferer Fascienbander~ den 
der habituellen Schulterverrenkung eigenen Hemmungsausfall aus- 
gleichen und die Wiederkehr der Verrenkung verhiiten wollen. Unter ihnen 
ist das Alteste von Kirschner ausgearbeitet. Da ich nach meiner Veroffentlichung 
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itber die Ergebnisse des Verfahrens mehriach Anfragen beztiglich der Technik 
erhielt, sei sie auch an dieser Stelle etwas ausfiihrlicher wiedergegeben. 

Der Kranke liegt auf der gesunden Seite so, daB die Vorderseite der kranken 
Schulter frei zuganglich ist. Der erste 6 cm lange Schnitt wird zur Freilegung 
des hinteren Randes des Musculus deltoideus diesem entlang, 2 cm unterhalb der 
Spina scapulae beginnend, gefiihrt. Der Muskel wird von seiner Unterlage stumpf 
abgelést und mit einem Haken nach oben auBen gezogen. Auf diese Weise sieht 
man den Nervus axillaris durchschimmern, der nach der lateralen Achselliicke 
leitet (s. Fig. 111). Unter Abschiebung des Nerven und der ihn begleitenden 
Vasa circumflexa post. nach abwarts geht man mit einem stumpfen Instrument 
durch die laterale Achselliicke nach vorn. Die Ablésung des Deltamuskels von 
seiner Unterlage wird vervollstandigt und eine Kornzange neben der auS8eren 
Kante des Akromion durch den Muskelursprung gestoBen und die Haut dartiber 
3 cm weit in sagittaler Richtung eingeschnitten. 

Dann wird ein zweiter 6 cm langer Schnitt am vorderen Rande des Deltoideus 
vom Schliisselbein abwarts gefiihrt und der Muskel auch vom vorderen Rande 
her stumpf von seiner Unterlage abgelést. Zieht man den Muskel nach oben 
auBen, kommt der Oberarmkopf und der medial von ihm liegende Musculus 
coracobrachialis zur Ansicht (s. Fig. 112). Der letztere wird medialwarts und 
die Vasa circumflexa humeri ant. abwarts verzogen. Dadurch wird die laterale 
Achsellticke von vorn zugangig und das hintere Operationsgebiet erreicht. Man 
fiihrt genau wie hinten nunmehr eine Kornzange zur auBeren Kante des Akromion 
und durchst6Bt hier den Muskelursprung, wobei man in den akromialen Haut- 
schnitt kommt. 

Nunmehr wird der Fascia lata ein méglichst langer, etwa 3 cm breiter 
Streifen entnommen und durch die laterale Achselliicke von der vorderen zur 
hinteren Wunde, von dort nach 
der akromialen und _ schlieBlich 
Ps wieder zur vorderen Wunde zu- 
> riick eingezogen. Hier wird er zu 
einem fest schlieBenden Ringe 
vernaht, wobei man seine Enden 
zweckmaBig auf eine Strecke 


Rice ie) 


Deol flachenhaft miteinander doppelt. 
Hautnahte, Streckverband in Ab- 
duktionsstellung des Armes. 

Riccio es Es wird also durch diese 


Operation ein in sich geschlos- 
senes, der Gelenkkapsel unmittel- 
bar aufliegendes Verstarkungs- 
band diagonal in der Richtung 
von aufen oben nach innen unten 
| = um das Schultergelenk gelegt 
q (Fig. 113). Seinen Halt findet es 
am Akromion durch die Fiihrung 


Fesselung des Oberarmkopfes : 2 
(ath Kerscnaene ae in den schmalen Schlitzen des 


Die kérpereigene freie Fascienverpflanzung. 425 


Deltoideus, wahrend am Humerus die dicht aneinanderliegenden Ansitze des 
Teres minor und major sein Abgleiten verhindern. Das Band stellt keinen Ersatz 
eines anatomischen Bandes dar, sondern gestaltet die pathologischen Verande- 
rungen bei der habituellen Schulterluxation nach funktionellen Gesichtspunkten 
um. Es halt die beiden Stellen in straffer Bindung aneinander, die beim Eintritt 
einer Verrenkung am weitesten voneinander entfernt werden, das Akromion und 
den unteren inneren Abschnitt des Humeruskopfes. Dabei bringt es keine 
Knochenpunkte in feste Verbindung miteinander, sondern der Kopf des Humerus 
ist wie in einem Traggurt aufgehangt, wobei das normale Bewegungsausma8 des 
Gelenkes gewahrt bleibt. Die Tragfahigkeit des Bandes ist geniigend, um gegen 
erneute Verrenkungen einen wirksamen Schutz zu bieten. 

Das technisch einfache Verfahren, dessen einzige Schwierigkeit in der Ver- 
meidung einer Verletzung des Nervus axillaris liegt, wird in der Kénigsberger 
Klinik seit 1911 grundsatzlich geiibt und hat sich durchaus bewahrt. Es ist bisher 
bei 15 Kranken, die alle zahlreiche Verrenkungen durchgemacht hatten, aus- 
geftthrt. Was die Erfolge anbetrifft, so ist nur einer riickfallig geworden, bei vier 
liegt die Operation erst weniger als ein Jahr zuriick. Unter den tibrigen Geheilten 
sind vier, die nunmehr 6—15 Jahre rezidivfrei sind; dabei sind sie alle in ihren 
Berufen, die schwere kérperliche Arbeit erfordern, voll leistungsfahig, zum Teil 
sportlich rege tatig. 

Die weiterhin in der Literatur niedergelegten Erfahrungen mit der Kirschner- 
schen Operation lauten hinsichtlich der Ergebnisse ungleich. In der iiberwiegenden 
Mehrzahl der Falle brachte sie den erwarteten Erfolg, doch wird auch tiber 
mehrere Versager berichtet. 

Die urspriingliche Form der Fesselung des) Humeruskopfes durch ein 
Fascienband nach Kirschner ist seit 1917 viellach abgeandert. Die einzige 
eingreifende Abweichung brachten Joseph und Schmieden, indem sie das Hem- 
mungsband nach dem Vorbild des Ligamentum teres im Hiiftgelenk in das Gelenk 
hinein verlegten. Furcht vor Infektion und spaterer Arthritis deformans haben 
dieses intraartikulare Vorgehen wenig Anklang finden lassen. 

Die iibrigen Verfahren sind gleich dem urspriinglichen Kirschnerschen rein 
extraartikulare Eingriffe. Unter ihnen scheint sich die von Léjjler angegebene 
Methode zur Zeit in Deutschland besonderer Beliebtheit zu erfreuen. Sie besteht 
darin, daB das Tuberculum majus und das Akromion miteinander verbunden 
werden. Dem Vorgehen Léfflers stehen Vorschlage von Schmieden, Volcker und 
Herfarth nahe, wahrend die neueren Verfahren von Bossi und Girgolaff sich 
wieder mehr dem Kirschnerschen anschlieBen. 

Will man die einzelnen Abdnderungsvorschlige im Verhaltnis zu dem 
urspriinglichen Verfahren Kirschners werten, so kann keiner als eine Ver- 
besserung betrachtet werden. Abgesehen davon, daB keiner eine Vereinfachung 
der Operation bedeutet, sondern sich technisch mehr oder weniger umstandlicher 
gestaltet, hat auch keiner an einem ausreichenden Material durch giinstigere 
Dauerergebnisse seine Uberlegenheit bisher erweisen konnen. Uns scheint daher 
das Kirschnersche Verfahren noch immer bei groBer Einfachheit die verhaltnis- 
makig gréBte Erfolgsicherheit zu bieten, wenn es auch eine absolute Gewahr 
gegen Riickfalle nicht leistet. Wir méchten ihm auch gegentiber den sog. Atiologi- 
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schen Verfahren (Perthes, Eden) den Vorzug geben. Denn diese stellen wesentlich 
groBere, technisch schwierigere, im breit erdffneten Gelenk sich abspielende Ein- 
eriffe dar, die wir nur besonders schwierigen und solchen Fallen vorbehalten 
wissen méchten, in denen die einfacheren, nicht Atiologischen Methoden ver- 
sagt haben. 

Es sei hier angefiigt, daB Guleke ein der Kirschnerschen Fesselung des 
Humeruskopfes bei habitueller Schulterluxation sehr ahnliches Verfahren in einem 
Falle von schnappender Schulter, der eine Subluxation im Schultergelenk nach 
hinten zu grunde lag, erfolgreich anwandte. 


6) Die Verrenkung der Knieschenbe: 


In gleicher Weise wie bei der habituellen Schulterverrenkung sind auch 
fiir die habituelle Verrenkung der Kniescheibe eine Reihe von Operationsverfahren 
unter Verwendung der freien Fascientransplantation angegeben. Auch sie beruhen 
zum Teil in der Verstarkung der Gelenkkapsel durch aufgesteppte Fascienlappen, 
zum Teil in der Anlegung von Hemmungsbandern, die gegebenenfalls in Knochen- 
kanalen geleitet werden. Verstarkende breite Fascienstticke 
naht man einerseits an dem lateralen Rande der Kniescheibe, anderseits weit 
medialwarts ami inneren Femurcondy]l fest. 

Sicherer laBt sich die Befestigung der Fascie an der Kniescheibe dadurch 
gestalten, daB man ein etwas schmaleres Band als offene Schlinge 
rings um die Kniescheibe (quer durch den Quadriceps, um den AufBenrand der 
Patella und quer durch das Ligamentum patellae) fiihrt (K/app) oder auch statt 
durch die Weichteile am Rande durch Bohrkanale im Knochen selbst zieht, die 
ihn entweder von oben nach unten (Frangenheim) oder quer durchsetzen. Die 
Festlegung der freien Enden einer solchen Schlinge geschieht medial an festen 
Knochenpunkten oder an straffen Sehnen. Voraussetzung fir diese Verfahren ist, 
daB eine starkere Schrumpfung der Kapsel nach der Luxationsseite fehlt. 

Gobell gewinnt ein Fascienstiick aus dem medial der Kniescheibe gelegenen 
Kapselabschnitt und ibertragt es frei in einen klaffenden Schnitt der binde- 
gewebigen Schicht des lateralen Kapselbereiches. Sein Verfahren schlieBt sich eng 
an das von Krogius an, der gestielte Bander verwendet. 

Soweit die bisherigen noch sparlichen Erfahrungen ein Urteil zulassen, 
scheinen die Erwartungen, die man in die verschiedenen Fascienplastiken bei der 
Behandlung der habituellen Kniescheibenverrenkung gesetzt hat, in Erfiillung zu 
gehen. Riickfalle sind nach den einzelnen Operationen bisher nicht bekannt 
geworden. Sicherlich wird die Fascienfesselung der Kniescheibe in leichteren, 
namentlich posttraumatischen Fallen ausreichende Dauererfolge geben. Ob sie 
aber fiir die oft so schwer beeinfluBbaren Falle auf angeborener Grundlage 
genugend wirksam sein kann, ist vorerst nicht zu entscheiden. 


é) Die Verrenkunpodes)S chil tis seiibeaas: 
Bei Verrenkungen des Schitisselbeins, sowohl am sternalen als auch am 
akromialen Ende stellen Fascienschlingen, die in Bohrkanale der Gelenkenden 


eingelassen werden, ihre zuverlassige Retention in einwandfreier Steliung sicher 
(Gobell, Marxer). 
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d) Die Verrenkung im Kiefergelenk, 

Bei der habituellen Kieferverrenkung kann man an die Fesselung des 
Gelenkképichens Aahnlich dem Vorgehen bei der Schulterverrenkung nach 
Kirschner denken. Sie bewahrte sich Herz in einem Falle bestens. Das Fascien- 
band wird einerseits um das Kieferképfchen gefithrt, auf der andern Seite durch 
das Periost des Jochbogens gezogen; dann werden seine Enden zu einem straffen 
Ring geschlossen. 


e) Die Verrenkung des distalen Ulnaendes. 


Dem distalen Ulnaende gibt man bei habitueller Verrenkung sicheren Halt 
in einer Fascienschlinge, die die Ulna umgreift und zur Verhiitung etwaigen 
Gleitens durch einen Bohrkanal im Radius geleitet wird (Klapp). 


fj) Die Verrenkung der Peronaealsehnen. 

Der Verrenkung der Peronaealsehnen liegt eine ZerreiBung ihres Retina- 
culum zu grunde, deren Zustandekommen primare degenerative Veranderungen 
des Haltebandes begiinstigen. In dem degenerierten, zerreiBlichen Gewebe des 
Retinaculum ist die einfache Naht zu unsicher, als daB sie allein gegen Riick- 
falle gentigende Gewahr bieten kénnte. Die Rezidivgefahr laBt sich in einfachster 
Weise ausschalten, wenn man das Retinaculum durch ein frei verpflanztes Fascien- 
band verstarkt oder neu bildet, das von der Fibula zum Calcaneus heriiber- 
gespannt wird. Das Band soll das Retinaculum allseitig gut tiberragen. Es bietet 
den Sehnen ein festes Widerlager, das sie vor erneutem Abgleiten bewahrt. 


7. Der Ersatz und die Verstarkung von Gelenkkapsel und Gelenkbandern durch 
frei verpilanzte Fascie. 

Sind traumatisch entstandene oder operativ gesetzte Gelenkkapselverluste zu 
decken, so 14Bt die Verwandtschaft im anatomischen Bau mit der bindegewebigen 
Schicht der Kapsel, dazu ihre Festigkeit und geringe Dehnbarkeit die Fascie zu 
ihrem Ersatz besonders brauchbar erscheinen. Mehrfach wurde sie so nach Ent- 
fernung von Ganglien benutzt (v. Gaza, Treplin). v. Gaza machte dabei in seinem 
Fall die interessante Beobachtung, daB bei einem Rezidiv des Ganglion die trans- 
plantierte Fascie von dem myxomatésen Umbau mitergriffen wurde. Auch narbige 
Schrumpfung von Kapselteilen kann die Anzeige zum Ersatz durch Fascie geben. 

Weit haufiger aber ist das Ziel der Fascienverpflanzung an der Gelenk- 
kapsel die Verstarkung oder der Ersatz einzelner Gelenk- 
b ander. Veranlassung dazu bietet der funktionelle Ausfall dieser Bander durch 
traumatische oder eitrige Zerstérung, durch Uberdehnung nach Gelenkergtssen 
oder bei Lahmungen, schlieBlich durch ihre relative Verlangerung nach Resektion 
zur Gelenkmobilisation. Im allgemeinen wird es sich empfehlen, die natiirlichen 
anatomischen Verhaltnisse zu beriicksichtigen, doch kann es der jeweilige Zweck 
gelegentlich auch erfordern, ein Fascienband an einer Stelle einzubauen, die 
normalerweise ein solches nicht besitzt. Am haufigsten bietet das Kniegelenk, 
dessen Festigkeit und Sicherheit fiir den freien Gang und sicheren Stand von 
besonderer Wichtigkeit ist, Gelegenheit zu derartigen Plastiken. An ihm sind 
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auch die ersten praktischen Erfahrungen bei Nachoperationen nach Gelenk- 
mobilisationen gemacht (Payr, Giertz), in denen es durch unerwiinschte seitliche 
Beweglichkeit zu stérenden Wackelbewegungen gekommen war. Die Erfolge 
waren giinstig. Die Bander werden entweder am Periost der Gelenkenden extra- 
artikular angenaht oder in Periost- oder Periostknochentaschen eingelagert. 

In neuerer Zeit hat sich das Interesse auch dem Ersatz der intraartikularen 
Kreuzbander des Knies zugewandt, denen ja fir den Ablauf der 
Bewegungen im Kniegelenk eine wesentliche Bedeutung zukommt. In erster Linie 
veranlaBt ihn die nicht so seltene traumatische ZerreiBung dieser Bander, wenn 
ihre einfache Naht oder ihre Anheftung an den regelrechten Ansatzpunkten an 
der ZerreiBlichkeit ihres Gewebes scheitert. Sind noch Reste der Bander an der 
Tibiagelenkflache vorhanden, schlieBt man an sie die Fascienersatzbander an und 
leitet diese gekreuzt durch Bohrkandle in den Femurcondylen. Die innere Offnung 
des Kanals entspricht dem Ansatz des betreffenden Kreuzbandes in der Fossa 
intercondyloidea. LaBt der Kreuzbandrest auf der Schienbeingelenkflache eine 
ausreichende Vereinigung mit dem Fascienband nicht zu, wird dieses nach unten 
gleichfalls durch einen Bohrkanal im Schienbeinkopf geleitet und am seitlichen 
Gelenkband vernaht (Grekow, Groves, Perthes). Die Berichte iiber die Ergebnisse 
eines solchen intraartikularen Kniebandersatzes lauten bisher nur zum Teil 
erfreulich, und Nachrichten tiber Dauererfolge liegen noch gar nicht vor. 

Daher verdient wohl der von Matti eingeschlagene Weg mehr Beachtung. 
Er verlegt die ganze Operation extraartikular und will durch Aufsteppen breiter 
Fascienbander in bestimmter Anordnung auf die Kapsel dem Abgleiten des 
Unterschenkels nach vorn bzw. riickwarts entgegenwirken. Zum Ersatz des 
wichtigeren vorderen Kreuzbandes wird das Fascienband, ein etwa 2 cm breiter, 
gedoppelter Streifen, oben hinter dem oberen Ansatz des inneren Seitenbandes 
und unten tiber dem Vorderrande des inneren Tibiakopfes befestigt, wahrend die 
Wirkung des hinteren Kreuzbandes durch einen in umgekehrter Richtung 
laufenden Fascienstreifen teilweise ersetzt werden kann. Matti erreichte in seinem 
Fall einen schénen Erfolg. Weitere Nachpriifungen seines Verfahrens liegen zwar 
bisher nicht vor, erscheinen aber aussichtsvoll. 


8. Die freie Fascienverpflanzung bei der Gelenkmobilisation. 

Wenn auch bei der operativen Gelenkmobilisation die Méglichkeit, gut be- 
wegliche neue Gelenke auch ohne die sog. Interposition zu gewinnen, erwiesen 
ist, so geht die Ansicht der Mehrzahl der Chirurgen, die sich eingehender mit 
der Arthroplastik beschaftigt haben, doch dahin, daB die Sicherheit des Erfolges 
durch die Zwischenlagerung einer trennenden Membran erhéht, die Gefahr der 
Wiederversteifung vermindert wird. 

Zu den verschiedenen Materialien, die zur Einlagerung zwischen die neu- 
gebildeten Gelenkkérper empfohlen wurden, und von denen heute praktisch nur 
die lebenden kérpereigenen Gewebe in Betracht kommen, gehdért auch die Fascie, 
der alle die Eigenschaften zukommen, die an ein Gewebe zur Zwischenlagerung 
bei der Arthroplastik gestellt werden miissen, ohne da ihr nachteilige Eigen- 
tiimlichkeiten anhaften. Sie ist hinsichtlich der Einheilungsbedingungen 4uBerst 
anspruchslos und zeichnet sich durch eine besondere Widerstandsfahigkeit gegen- 
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liber mechanischen und bakteriellen Schadigungen aus. Fiir die Endergebnisse 
der Arthroplastik ist es von Wichtigkeit, daB nach Payrs Beobachtungen bei Ver- 
wendung der Fascie zur Zwischenlagerung eine spatere Arthritis deformans in 
geringerem Mafe zur Entwicklung kommt als bei der Verwendung von Fett 
oder ohne jede Zwischenlagerung. Mit Vorteil wird man in manchen Fallen den 
hervorragenden Eigenschaften der Fascie die Vorziige des Fettgewebes hin- 
zufiigen, indem man Fascienlappen verwendet, die auf der einen Seite eine je 
nach der Gréfe des Gelenkes mehr oder weniger dicke Fettschicht tragen. 

Wahrend in den ersten Jahren ihrer Verwendung die Fascie vorwiegend in 
Form gestielter Lappen und demgemaB nur am Kniegelenk benutzt wurde, ist 
heute wohl allgemein ihre freie Ubertragung und auch an den iibrigen Gelenken 
in Ubung. Vor allem hat 
sich Payr um die Gelenk- 
plastik mit besonderer Ver- 
wendung der Fascie her- 
vorragende Verdienste er- 
worben. 

Von einer Reihe von 
Chirurgen werden alle 
neuen Gelenkflachen 
mit Fascienlappen  tiber- 
kleidet, um die erdffneten 
Markraume der Knochen- 
wundflachen sicher zu be- 
decken, médglichst sorg- 
faltige Blutstillung zu be- 
wirken und zu verhindern, 


Fig. 114. 


¢ . Mobilisiertes Ellbogengelenk; Fascieneinlagerung. 
da® von einer freien Ge- 1/, Jahr nach der Operation. GréBte Beugung. 


lenkflache durch die Be- 


wegungen kleine Knochenstiicke sich lésen und als freie Kérper in den sich 
bildenden Gelenkraum gelangen, was zwar kaum fiir das unmittelbare, aber doch 
fiir das Endergebnis von Bedeutung sein kénnte. Am Kniegelenk wird dann 
unter Umstanden auch die Kniescheibe in den Fascientiberzug des neuen Gelenkes 
einbezogen. Fiir das FuBgelenk legt E. Miller Wert darauf, daB auch der Raum 
zwischen den Knécheln und der Talusrolle von Fascie ausgekleidet wird. 

Demgegeniiber begniigen sich zahlreiche andere Autoren mit der Uber- 
deckung lediglich eines Gelenkkérpers, des neuen Gelenkkopies. Da ein Ver- 
gleich hinsichtlich der Erfolge mit der Bedeckung aller Gelenkflachen keinen 
wesentlichen Unterschied ergibt, die Uberkleidung nur einer Flache aber ein- 
facher und rascher zu bewerkstelligen ist, ist dieses einfachere Vorgehen zu 
bevorzugen. 

Technisch ist von Wichtigkeit, daB das Pflanzstiick unter kraftigem Zug 
iiber den neu gebildeten Gelenkkérper gespannt wird, so daB es sich ihm glatt 
und straff anschmiegt. Es wird mit Catgutnahten an Periost- und Kapselresten 
festgenaht. Besondere Bohrlécher fiir die Befestigung der Nahte im Knochen 
anzulegen, ist tiberfliissig. Sehr zweckmaBig geschieht die Bedeckung in der Weise, 
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daB® die Fascie in Form eines mit Catgutnahten gerafiten Beutels dem Gelenk- 
kérper aufgezogen wird. Bei konkaven Gelenkflachen wird der Lappen am Pfannen- 
rande befestigt und gegen die Knochenwundilache eine Zeitlang fest angepreBt. 


Fig. 115. 


Normale Streckung. 


Die Fascie ist zur Zwischenlagerung bei der Mobilisierung fast aller gréBeren 
Gelenke verwandt. Der Haufigkeit nach stehen naturgema8 das Ellbogengelenk, 
das Kniegelenk und das Hiiftgelenk obenan. Uber die gréBten Operationsziffern 
verfiigen in Deutschland wohl Payr, im Ausland vor allem Campbell und Putti. 


Fig. 116. 


R6ntgenaufnahme in Streckstellung. 


Schipatschojj machte von der Fascienplastik wahrend des Krieges bei einem selten 
groBen Material (153 Falle) arthroplastisch operierter Fingergelenkverletzungen 
und -versteifungen Gebrauch. Auch zur Herstellung neuer Gelenke an Stellen, 
die normalerweise kein Gelenk tragen, wurde die Fascie erfolgreich verwandt (par- 
artikulare Nearthrose; bewegliches Ulnaende am Unterarmstumpf nach Walcher). 
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Im allgemeinen sind die Erfolge der Arthroplastik mit Fascienzwischen- 
lagerung recht giinstig. Es ist durchaus nicht erforderlich, daB die Gelenke 
normal oder annahernd normal beweglich werden. Fiir die praktische Brauch- 
barkeit geniigt meist schon ein geringeres AusmaB, am Knie etwa 180—90°, 
am Ellbogen 150—60° u. s. w. Mit zunehmender Erfahrung des Operateurs 
steigt natiirlich der Prozentsatz erfolgreich operierter Kranker. Daher haben die 
Autoren mit dem gréBten Material auch die besten Erfolgsziffern aufzuweisen. 


Fig. 117. Fig. 118. 


Normale Streckung. Starkste Beugung. 
Mobilisiertes Kniegelenk, Fascieneinlagerung. 5 Jahre p. op. 
Payr konnte in etwa 70—80% seiner Falle gute Erfolge, d. h. ausreichend beweg- 
liche Gelenke bei Vermeidung abnormer Beweglichkeit erzielen, und ahnlich lauten 
die Zahlen von Campbell und Putti. Die Beobachtungen erstrecken sich dabei bis 
zu 10 Jahren und dartiber. 
An der Kénigsberger Klinik erlangten von 11 Ellbogenmobilisierungen 
4 Kranke volle Beweglichkeit, 4 wurden gebessert (BewegungsausmaB 15—40°), 
3 blieb der Erfolg versagt. Das gute Ergebnis eines Falles geben die Abbildungen 
(Fig. 114—116) wieder, die ein 20jahriges Madchen mit Arthroplastik bei post- 
traumatischer Ankylose betreffen. 
Die 3 Kranken mit Mobilisierung des Kniegelenkes erreichten alle eine 
aktive Beugungsfahigkeit bis 100—90° bei ausgezeichneter Sicherheit des Gelenkes. 
Zwei von ifinen sind vor 7 und 5 Jahren operiert. Die Fig. 117—120 geben den 


432 Ernst Konig. 


Erfolg des einen Falles — 30jahriger Mann mit posttraumatischer Versteifung 
— wieder. 

Beziiglich der Beurteilung der Erfolge ist daran festzuhalten, daB sie stets 
das Ergebnis mehrerer Momente (Weite des Gelenkspaltes, Nachbehandlung 
u. s. Ww.) sind und daB die Interposition und die Art des eingelagerten Gewebes 
nicht von ausschlaggebender Bedeutung sind. Jedoch tragt die Fascie als solche 


Fig. 119, Fig. 120. 


Von der Seite. : 
Rontgenaufnahmen des Falles Fig. 117 und 118. 


Von vorne. 


insofern zu erfolgreichem Gelingen besonders bei, als sie das biologisch anspruchs- 
loseste Einlagerungsmaterial darstellt, ihre Einheilungsneigung besonders grof 
und damit der Heilverlauf weniger St6rungen ausgesetzt ist als bei anderen 
Interpositionsgeweben. 

Uber das spatere Schicksal der zur Arthroplastik frei verpflanzten Fascie 
liegen bisher vom Menschen aus 2 Befunden Aufschliisse vor (Pupovac, Sudhoff). 
Sie lehren, daB das Pflanzstiick im wesentlichen erhalten bleibt, aber einen 
Umbau erfahrt. Es wird zu einem derben, glanzenden, weiBlichen Gewebe, das 
der tiberkleideten Gelenkflache fest anhaftet und histologisch aus einem fibrésen, 
sehr zell- und gefaBarmen Gewebe besteht. 


9. Der Ersatz der harten Hirnhaut durch frei verpflanzte Fascie. 
Ein geeignetes Ersatzmaterial der harten Hirnhaut muf8 einer Reihe von 
Anforderungen geniigen: es muf stérungslos einheilen und einen festen, wasser- 
dichten Abschlu8 des Subduralraumes geben, um regelrechte Druckverhaltnisse 
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im Arachnoidalraum wiederherzustellen; es muB geniigend widerstandstahig 
sein, um die Entwicklung eines Hirnvortalls zu verhiiten, und es mu moglichst 
geringe und zarte Verwachsungen mit der Gehirnoberilache eingehen, um den 
Reiz derber Narben von ihr fernzuhalten. Ahnlichkeit im anatomischen Bau mit 
der harten Hirnhaut ware als Vorzug zu betrachten. Den genannten Forderungen 
gerecht zu werden, bietet die Fascie beste Aussicht, und so sind sie und das Fett 
heute die einzigen Gewebe, die sich fiir die Duraplastik allgemeinere Anerkennung 
erwerben konnien. 

Nach ihrer experimentellen Begriindung durch Kirschner tuhrte erstmalig 
Korte eine Duraplastik mit Fascie aus, worauf sie rasch allgemeiner in Aufnahme 
kam. Am haufigsten wurde wohl der Ersatz der Dura durch Fascie nach der 
operativen Entfernung von Geschwulsten der harten Hirnhaut und des Gehirns 
ausgefiihrt (v. Eiselsberg, Lucas, Wendel u. a.), von v. Eiselsberg bei einem 
Kranken mit zweimaligem Rezidiv sogar dreimal in kurzeren Zwischenraumen. 
Dann folgen jene Falle, in denen Altere oder auch frische Schadel-Dura- 
Verletzungen den Ersatz veranlaBten, Zu ihnen gehéren auch die frischen 
SchadelschuBverletzungen des Krieges, fiir die Jeger, ein Mitarbeiter Baranys, 
auf Grund eigener giinstiger Beobachtungen den primaren vollstandigen Wund- 
schlu& im Verein mit der Fascienplastik empiahl. Seltener gab ein angeborener 
Duradefekt bei einer Meningocele die Anzeige zum Fascienersatz. Sehr betracht- 
lich ist dagegen wiederum die Zahl der Duraplastiken mit frei verpflanzter Fascie 
bei traumatischer oder genuiner Epilepsie (Lucas, Tilmann, v. Eiselsberg, Witzel, 
Léwen, Forster, Koennecke, Kirschner u. a.). Hierbei wurde der mehr oder 
weniger veranderte Duraabschnitt ausgeschnitten und an seine Stelle Fascie ein- 
gepflanzt. 

Die Technik der freien Fascienverpflanzung zum Duraersatz gestaltet 
sich im allgemeinen einfach. Das Transplantat mu8 stets etwas gréBer gewahlt 
werden, als dem Loch in der harten Hirnhaut entspricht, damit ihre Rander in 
breite Beriihrung miteinander kommen. Sie werden dann mit einigen Seiden- oder 
Catgutnahten so vereinigt, daB das Fascienstiick als straff gespannte Haut die 
Duraliicke iiberbriickt. Kirschner fordert, wo es auf einen wasserdichten Abschluf 
zur Wiederherstellung des Subduralraumes besonders ankommt und mit der 
Gefahr eines Hirnvorfalls zu rechnen ist, der Naht besondere Sorgfalt zu- 
zuwenden, sie unter Umstanden mit besonders breiter Uberlagerung des Dura- 
rahmens durch das Pflanzstiick zweireihig auszufiihren. Andere Chirurgen 
messen der sorgsamen Einnahung des Pflanzstiickes weniger Wert bei, sie 
schieben es ohne Nahtbefestigung so ein, daB es entweder zwischen Gehirn und 
Dura oder zwischen Dura und Knochen zu liegen kommt. Zumeist kommt auch 
dann, wenn sich die Rander von Dura und Transplantat nur genugsam decken, 
bald ein guter Abschlu® durch Verklebung zu stande. Bei gleichzeitigem Hirn- 
defekt verbindet man zweckmaBig die Fascienplastik mit der Fettgewebsplastik, 
indem man das Fascientransplantat mit einem entsprechenden Fettgewebspfropf 
entnimmt, der mit seinem weichen Gewebe den Gehirndefekt ausfullt. 

Die Duraplastik ist diejenige Anwendung der freien Fascienverpflanzung, 
bei der sich des Ofteren — bei Nachoperationen oder Obduktionen — auch am 
Menschen Gelegenheit bot, das weitere Schicksal der Fascie im 
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K érper zu studieren. Die Untersuchungsbefunde der menschlichen Praparate 
zeigen dabei in ihrer Gesamtheit sehr viel Ahnlichkeit mit den aus Tierversuchen 
erhobenen. Es geht aus ihnen mit Sicherheit hervor, daB die als Hirnhautersatz 
frei verpflanzte Fascie vollkommen oder zu einem grofen Teil lebend erhalten 
bleiben kann. Allerdings trifft dieses Verhalten nur fiir einen Teil der Uber- 
pflanzungen zu. In anderen Fallen geht das Transplantat in gréBerer oder 
geringerer Ausdehnung zu grunde und wird narbig ersetzt. Eine einwandireie 
Erklarung fiir dieses unterschiedliche Verhalten sowohl einzelner ganzer Trans- 
plantate als auch einzelner Teile des gleichen Pflanzstiickes zu geben, ist um so 
schwieriger, als in einem bemerkenswerten Falle Denks bei demselben Kranken 
nach einer ersten Transplantation das Implantat ganzlich umgebaut wurde, bei 
einer zweiten unter gleichen Bedingungen ausgeftihrten Verpflanzung aber vollig 
erhalten blieb. Stets lagert sich dem Pflanzstiick auf beiden Flachen junges Binde- 
gewebe an, das die Ernahrung vermittelt. Im spateren Verlauf erfahren dann die 
erhaltenen wie auch die durch Bindegewebe in mehr minder groBem Umfang 
ersetzten Fascienstiicke einen Umbau im Sinne einer funktionellen Anpassung an 
ihre neue Aufgabe und gewinnen in manchen Fallen makroskopisch mit der Dura 
weitgehende Ahnlichkeit. Immer geht das Pflanzstiick mit dem Gehirn zartere 
oder auch innigere Verwachsungen ein. 

Hinsichtlich der Beurteilung der Erfolge, die der Fascie als 
Ersatz der harten Hirnhaut zukommen, liegen die Verhaltnisse ahnlich wie bei 
der Arthroplastik. Auch die Duraplastik stellt immer nur einen Teil eines 
operativen Eingriffes an Schadel und Gehirn dar, und es ist meist nicht zu sagen, 
was an dem Erfolg des Einzelfalles dem Hirnhautersatz, was den iibrigen Teilen 
des Eingriffes zufallt. Immerhin kann man sagen, dab die Fascie die eingangs 
des Abschnitts angefiihrten Forderungen fiir einen Duraersatz bestens erfiillt. Sie 
gibt einen sicheren Abschlu8B des Subduralraums, so da8 Liquorfisteln sehr selten 
entstehen und der Schadelinnendruck sich sehr rasch wiederherstellt. Meningeale 
Infektionen nach der Fascienverpflanzung sind ebenfalls auBerst selten, ja 
v. Eiselsberg gewann an seinem Material den Eindruck, daB die Zahl der Todes- 
falle an Meningitis nach der Entfernung von Gehirngeschwilsten durch die 
Verwendung der Fascie als Duraersatz herabgedriickt wurde. SchlieBlich bewahrte 
sich die Fascie auch bestens in der Verhittung des Hirnvorfalls. 

Ob sie Spatkomplikationen, speziell die Epilepsie nach Verletzungen 
oder Eingriffen am Gehirn und seinen Hauten auszuschalten vermag, ist natur- 
gemaB schwer zu beurteilen, keinesfalls ist aber ein nachteiliger EinfluB der 
Fascienplastik in dieser Hinsicht zu erweisen. 

In engem Zusammenhang mit der Verhiitung der posttraumatischen oder 
postoperativen Epilepsie steht die Frage nach dem etwaigen therapeutischen 
EinfluB der Duraplastik mit Fascie auf die traumatische Epilepsie. Auch sie ist 
einwandfrei vorerst nicht zu beantworten. Von 19 in der Literatur mitgeteilten 
Fallen wurden 5 nach wenigen Monaten bis zu einem Jahr riickfallig; die Be- 
obachtungszeit der iibrigen erstreckt sich leider nur bis héchstens zu 11/, Jahren. 
Dagegen haben wir 6 der 7 an der Kénigsberger Klinik operierten Kranken 
iiber viele Jahre hindurch beobachten bzw. iiber ihr Schicksal eingehende Nach- 
richt erhalten kénnen. Die Operationen liegen 4—14 Jahre zuriick. Von diesen 
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6 Kranken ist einer drei Wochen nach dem Eingriff gestorben. Drei sind 
7—10 Jahre geheilt, einer gebessert. Der letzte schlieBlich bekam nach 8 Jahre 
langem voélligem Wohlbefinden, wobei er voll arbeitsfahig war, erneut Anfalle 
und ging im Status epilepticus zu grunde. 

Wir kénnen demnach sagen, daS im Rahmen der bei der traumatischen 
Epilepsie ausgefiihrten plastischen Operationen die Fascie ein brauchbares Ersatz- 
gewebe fiir die harte Hirnhaut darstellt. Ob aber fiir die Erfolge der Art des 
Transplantates eine wesentliche Bedeutung zukommt, ist sehr zweifelhaft. Zahlen- 
maBig werden etwa die gleichen Erfolge erreicht wie mit der Fettgewebsplastik, 
wie ein Vergleich mit dem von Drevermann veroffentlichten Material der Lexer- 
schen Klinik, wo der Hirn-Dura-Defekt durch Fettgewebslappen geschlossen 
wird, ergibt. 

Eine besondere Stellung nimmt ein Fall v. Haverers ein, in dem sich die 
Fascie bei einer traumatischen Ventrikelcyste zum Ersatz eines aus 
gedehnten Defektes im Dache eines Seitenventrikels 
bestens bewalrte. 

In gleicher Weise wie an der harten Hirnhaut im Bereich des Schadels tritt 
die Fascie auch fiir die Dura mater spinalis ein. Mehrfach wurde sie 
bei Myelomeningocelen, wenn sich die Liicke in der Dura auf andere Weise nicht 
schlieBen lieB, erfolgreich verwandt (Neudorfer, Pieri). 


10. Der Ersatz der Brustwand durch frei verpflanzte Fascie, sowie ihre sonstige 
Verwendung in der Thoraxchirurgie. 


Wird ein Verlust der knéchern-muskularen Brustwand durch Verletzungen 
oder Geschwulstentfernung wie zumeist lediglich durch einen Haut- oder Haut- 
muskel-Lappen geschlossen, so ist der Einnahung des Lappens besondere Sorgfalt 
zuzuwenden, da er einen luftdichten Abschlu8 des Pleuraraumes schaffen muB, 
um diesen vor den Schaden eines Pneumothorax, einer Infektion zu bewahren. 
Als Spatfolge kann sich in solchen Fallen gelegentlich eine Lungenhernie ent- 
wickeln, Erhéhte Sicherheit gegen diese Gefahren gewahrt die Verstarkung der 
Brustwand durch Einpflanzung gestielter benachbarter oder frei iibertragener 
Gewebsstiicke. Fiir kleine Defekte kommen gestielte Periostlappen von den benach- 
barten Rippen in Frage, fiir gréBere sind kraftige, derbe frei verpflanzte Fascien- 
lappen vorziiglich geeignet. 

Technisch ist bei dem Ersatz der Brustwand von Wichtigkeit, daB die 
Fascie die Rander des Defektes gut iiberragt, damit sie luftdicht abschlieBt und 
an ihnen ausreichende Berithrungsflachen fiir die Ernahrung gewinnt (Figs 12h): 
Ein Ersatz in doppelter Schicht mit einer inneren, der Pleura innen aufliegenden, 
und einer auBeren VerschluBplatte, wie er von Henschen vorgeschlagen ist, ver- 
groBert zwar die Wandstarke, aber auch den Eingriff und ist nach den bisherigen 
Erfahrungen in den meisten Fallen entbehrlich. 

Nach Brustwandresektionen wegen ausgedehnter Geschwiilste 
(Sarkom, Carcinom, Neurinom) schlossen unter anderen Payr, Vorderbrigge, 
Lawen die entstandenen bis zweihandtellergroBen Liicken mit Fascie. Nach ihren 
Erfahrungen wird sie zu einer festen, unnachgiebigen Platte, die bis zu einem 
gewissen Grade im stande ist, die Knochen-Muskel-Wand zu ersetzen. Bei der 
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Atmung finden in ihrem Bereich keine merklichen Bewegungen statt, ja selbst 
beim Pressen und Husten tritt keine Anderung der Umrisse des Brustkorbes ein. 
In keinem Falle kam es, so lange die Kranken den Eingriff iberlebten — bis zu 
2 Jahren —, zur Entstehung einer Hernie im Operationsgebiet. 

Zur Behandlung von Lungenhernien gelangte die freie Fascien- 
verpflanzung bisher in 4 Fallen zur Verwendung (Kornew, Vorderbriigge, Lehrn- 
becher). Sie gewahit einen rezidivsicheren Verschluf und ist besonders fiir groBe 
Bruchpforten, die vom Periost benachbarter Rippen nicht gedeckt werden kénnen, 
zu empfehlen. Besonders bemerkenswert und fiir die Wertung der Fascie als 
Brustwandersatz wichtig ist der erste, von Kornew operierte Fall. Hier bildete 


Fig. 121. 
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Ersatz der Brustwand durch Fascie (nach Kleinschmidt). 


sich, soweit die Bruchpforte von der Fascie ausgeftillt wurde, eine feste, zahe 
Wand, die einer erneuten Vorwélbung der Lunge erfolgreich Widerstand leistete, 
wahrend in einem kleinen Bezirk, in dem infolge unzureichender GrdBe des 
Pflanzstiickes der VerschluB nicht sicher gelang, ein Rezidiv sich einstellte. 

In gleicher Weise eignet sich die Fascie auch zum Verschlu8 von Liicken 
in der unteren Wand des Pleuraraumes, dem Z werchfell. Sowohl fiir seinen 
muskularen als auch seinen sehnigen Abschnitt bietet sie einen wertvollen Ersatz, 
da sie bei voller Erhaltung der Funktion des Zwerchfells einen guten anatomi- 
schen Abschlu8 der Brust- und Bauchhéhle gegeneinander gibt. Auch hier ist 
von Wichtigkeit, daB das Transplantat stets gréBer als die zu verschlieBende Liicke 
genommen wird. 

Am Menschen ist der Zwerchfellersatz durch Fascie erst in 3 Fallen zur 
Ausfiihrung gekommen, da es zumeist ja gelingt, auch gréBere Locher im Zwerch- 
fell durch unmittelbare Naht zu schlieBen. Von den 3 Fallen handelte es sich 
zweimal um ausgedehnte Geschwulstentfernungen (Haecker, Sauerbruch) und 


Die kérpereigene freie Fascienverpflanzung. 437 


einmal um einen Zwerchfellbruch nach KriegsschuBverletzung (Sauwerbruch). Die 
Erfolge waren stets zufriedenstellend. 

In das Gebiet der Thoraxchirurgie gehéren dann noch die Vorschlage von 
Kirschner und Henschen, Deiekte des Herzbeutels durch Fascie zu 
schlieBen. In der praktischen Chirurgie béte vor allem die Operation der 
Concretio perikardii hierfiir Gelegenheit. Da die Fascie aber mit umkleideten 
Organen zumeist feste Verwachsungen eingeht, die bei einer Herzbeutelplastik 
sehr von Ubel waren, verdient bei ihr das Fettgewebe vor der Fascie den Vorzug. 
Um jedoch dem lockeren Gefiige des Fettgewebes in dinner Schicht eine festere 
Unterlage zu geben und damit seine operative Handhabung zu erleichtern, wird 
man vorteilhaft das Fettgewebe im Zusammenhang mit der anliegenden Fascie 
iibertragen, die Fettgewebsschicht dem Herzen zugekehrt. L. Rehn und Klose 
sind in mehreren Fallen von Concretio perikardii mit gutem Erfolg so vor- 
gegangen. 


11. Der Ersatz und die Verstarkung der Bauchwand durch frei verpflanzte Fascie, 
insbesondere bei Hernien. 

Eine weit wichtigere Rolle als an der Brustwand spielt die freie Fascien- 
verpflanzung zum Verschlu8 von Liicken bzw. Bruchpforten in der Bauchwand. 
Hier wird sie in weitestem MaBe herangezogen und ist wegen ihrer besonderen 
praktischen Bedeutung auf diesem Gebiete eingehendst bearbeitet, wobei die zahl- 
reich angestellten Tierversuche iibereinstimmend ergaben, daB die Fascie die 
muskular-aponeurotische Schicht der Bauchdecken funktionell in vollem MaBe zu 
ersetzen vermag. 

Bei der ersten Operation am Menschen, in der frei tibertragene Fascie zum Ersatz 
der Bauchwand diente, einer Blasenspaltenoperation nach Maydl (Payr), wurden 
an ihre Leistungsfahigkeit die denkbar groBten Anforderungen gestellt. Sie wurde 
in eine groBe Bauchwandliicke eingespannt, ohne daB in einem gréBeren Abschnitt 
ihre Bedeckung mit Haut gelang, so daB sie also teilweise fiir alle Schichten der 
Bauchwand einschlieBlich der Haut eintreten muBte. Ihre Ernahrung konnte nur 
von schmalen Randabschnitten und dem innen anliegenden Netz bzw. der 
Peritonealfliissigkeit erfolgen. Eine Ruhigstellung war unmdglich, jeder Atemzug, 
jeder Hustensto8, die Bauchpresse hielten das Pflanzstiick in dauernder Be- 
wegung und zerrten an ihm. Trotz all dieser Schidlichkeiten heilte die Fascie 
lebend mit Erhaltung ihres Baues ein und gab einen festen Abschlu8 der Bauch- 
hohle. Mit um so gréBerer Berechtigung darf man also unter giinstigeren Be- 
dingungen, aseptischem Pflanzboden, wohlgedeckter Einbettung, gute Ergebnisse 
erwarten. 

Die ausgedehnteste Verwendung in der Bauchwandplastik findet die frei 
verpflanzte Fascie bei der 


Behandlung von Hernien. 


Wenn auch in der iiberwiegenden Mehrzahl der Briiche die Bruchpforte 
durch unmittelbare Vernahung ihrer Rander mit ausreichender Sicherheit ge- 
schlossen werden kann, so bleibt doch eine geringe Anzahl von Fallen, nament- 
lich Rezidivbriiche, die durch die GroBe der Bruchpforte und die geweblich 
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minderwertige Beschaifenheit ihrer Rander riickfallbedroht sind. Sie erfordern 
eine kraftige Verstarkung der VerschluBnaht, die man am besten durch Auf- 
steppen einer kérpereigenen, widerstandsfahigen Gewebsplatte schafit. Besonders 
schwierig gestaltet sich der Verschlu8 der Bruchpforte, wenn besondere Grobe 
oder schwerere Verinderungen der begrenzenden Bauchwand den Verschlub 
durch unmittelbare Naht iiberhaupt nicht zulassen. Dann mu8 man entweder 
durch groBe plastische Verschiebungen benachbarter Muskeln und Aponeurosen 
den Verschlu8 erzwingen oder die Bauchwand durch Einspannung eines frei 
verpflanzten Ersatzgewebes in die Liicke wiederherstellen. 

Unter den in Betracht kommenden Geweben (Fascie, Periost, Lederhaut) 
stellt ohne Zweifel die Fascie das geeignetste dar. Da die Bauchwand selbst zum 
Teil aus Fascien bzw. Aponeurosen besteht, wird durch die Fascienplastik gleich- 
geartetes Gewebe eingebracht, das dazu in beliebiger Menge zur breiten Uber- 
spannung auch groBer Liicken zur Verfiigung steht und vermége seiner Festig- 
keit eine ausgezeichnete Verstarkung der Bauchwand gibt. Diese Vorziige haben 
die Fascie zu dem am hautigsten in der Hernienbehandlung frei verpflanzten 
Gewebe gemacht, demgegentiber alle anderen an Bedeutung weit zuriicktreten. 
Es sei aber ausdriicklich hervorgehoben, daB die Fascienplastik nur dann an- 
gezeigt ist, wenn der gewohnliche, unmittelbare Verschlu8 der Bruchpforte nicht 
die Gewahr geniigender Sicherheit bietet oder unmdglich ist. Er ist immer zuerst 
anzustreben und auf das sorgfaltigste durchzuftihren. Die Fascienplastik tritt 
nur untersttitzend oder erganzend hinzu. 

Die Technik bietet keine Schwierigkeiten. In allen Fallen ist es ein 
wichtiges Erfordernis, daB das Pflanzstiick méglichst groB genommen wird, um 
breit die Rander der Bruchpforte zu tiberlagern und grofe Berithrungsflachen 
fiir ausreichende Festigung und fiir den Anschlu8 an die Ernahrung zu ge- 
winnen, zumal das Gewebe der Rander selbst wenig gut ernahrt zu sein pflegt. 
Ebenso ist die Einnahung unter allseitiger, kraftiger Spannung geboten, wobei 
sowohl Knopti- als auch fortlaufende Nahte zur Befestigung dienen. 

Henschen fordert fiir die Einpflanzung der Fascie die Beriicksichtigung ihres 
zum Teil trajektoriell angeordneten Baues. Die Fascia lata z. B. soli so iiber- 
tragen werden, daf ihre Langsfasern sich der kérperqueren Faserung der Bauch- 
muskelaponeurosen einpassen. Die Erfahrungen der Praxis zeigen aber, daB 
dieser Forderung keine grundsatzliche Bedeutung beizumessen ist. 

Im allgemeinen gentigt die Einfiigung des Fascientransplantates in ein- 
facher Lage, um der Bauchwand im Bereich der Hernien die geniigende 
Festigkeit wiederzugeben. Nur in seltenen Fallen, in denen gréBere Liicken aller 
Bauchwandschichten, abgesehen von der Haut, zu ersetzen sind, ist die Ein- 
pflanzung eines gedoppelten Fascienstiickes zu erwagen. 

Nicht immer schmiegt sich das Transplantat der Unterlage in seiner ganzen 
Flache glatt an. Dann ist es von Vorteil, nicht nur seine Rander anzunahen, 
sondern die Fascienplatte auch in ihrer Flache mit einigen Steppnahten an der 
Unterlage festzuheften. Meist verklebt die Fascie rasch und fest sowohl mit der 
Unterlage als auch mit der bedeckenden Haut. Gelegentlich kommt es aber vor, 
daf sich zwischen ihr und der unterliegenden Schicht oder der locker aufliegenden 
Haut ein serés-blutiger Ergu8B ansammelt. Derartige Ergiisse schwinden meist 
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von selbst durch Resorption, andernfalls missen sie durch Punktion entleert 
werden. Druckverbande, Belastung mit flachen Sandkissen wirken ihrer Bildung 
bzw. Wiederansammlung entgegen. 

Tritt einmal eine Wundinfektion ein, die zu teilweiser Eréffnung der Naht 
zwingt, so pflegt das bei leichter Infektion fiir die Einheilung des Transplantates 
nicht von Belang zu sein. Es stoBen sich vielleicht ein paar Fasern der Rand- 
partien ab, das Transplantat als Ganzes aber kommt dennoch zur Einheilung. 
Nur in seltenen Fallen, bei schwerer Infektion und starker Eiterung, wird es 
einmal unerlaBlich, das zu grunde gehende Pflanzstiick ganz zu entiernen. 


a) Die Briiche der Mittellinie und der Narbenbruch der 
Bauchwand. 


Am einfachsten gestalten sich die Verhaltnisse fiir die Fascienplastik bei 
den Briichen in der Mittellinie des Bauches, der epigastrischen Hernie, der 
Rectusdiastase, der Nabelhernie und den postoperativen Narbenbriichen, wo das 
Pflanzstiick der Naht und den benachbarten gefahrdeten Bauchwandabschnitten 
breit aufgesteppt wird. Hierbei sind Transplantate bis zu einer GroBe von 300 cm? 
ubertragen. 

Thole, Burk und Fromme besorgen den BruchpfortenverschluB durch ge- 
stielte, tiirfliigelformig gestaltete Lappen aus der vorderen Rectusscheide und 
decken erst sekundar den Ausfall in der Rectusscheide durch Fascienplastik. Die 
primare Aufnahung der verstarkenden Fascie auf die Naht ist aber als das ein- 
fachere und bessere Verfahren zu betrachten, dessen Erfolge iibereinstimmend 
ausgezeichnet genannt werden. Wir finden unter ihnen Dauerheilungen bis zu 
12—15 Jahren. 

b) Der Leistenbruch. 

Beim Leistenbruch erfordert der Samenstrang bei der Einfiigung des Fascien- 
transplantates Beriicksichti- 
gung. Das rechteckig gewahlte 
Pflanzstiick wird nach der Um- 
gestaltung des Leistenkanals 
nach ‘Bassini mit dem einen 
Langsrand am Leistenbande 
vom Tuberculum pubicum 
bis weit nach oben aufen 
iiber dielateralste Bassini-Naht 
hinaus festgenaht. Es erhalt 
an’der Stelle, wo der Samen- 
strang aus der Linie der 
Bassini-Naht heraustritt, von 
der medialen Seite her einen 
Schlitz, in dem der Samen- 
strang so hineingelegt wird, 
da er die Mitte des Pflanz- 
stiickes durchsetzt. Dann wird ait 
der Schlitz bis hart an den Das Be ama Laienband betssiet 


Fig. 122. 
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Samenstrang wieder vernaht und die noch freien Rander des Transplantates 
unter Spannung an der unterliegenden Muskelschicht befestigt (Fig. 122 u. 123). 
Statt quer kann man das Fascienstiick auch in der Langsrichtung fur 
die Einlagerung des Samen- 
stranges bis zur Mitte spalten. 
Auch beim Leistenbruch 
sind die Erfolge der haufig 
angewandten Fascienplastik 
ausnahmslos giinstig. Rtick- 
falle sind bisher nicht be- 
obachtet. Daf die guten Er- 
folge der Fascienverstarkung 
zufallen, ergibt sich sowohl 
daraus, da die Bruchpforte 
vielfach unter Bedingungen 
geschlossen wurde, unter 
‘denen Hernien ohne Hinzu- 
fiigung einer Fascientiber- 
tragung erfahrungsgemaB in 
einem hohen Prozentsatzriick- 
fallig werden, als auch aus 
eee dem Umstand, da dureh sie 
nach den itblichen Operations- 
methoden mehrfach riickfallige Britche zu endgiiltiger Heilung gebracht wurden. 
Langjahrige Beobachtung einiger Falle — bis zu 9 Jahren — erwiesen die 
ginstigen Heilergebnisse als von Bestand. 
Die Fascienverstarkung bei Leistenbriichen durch schmale Fascienbander, 
die an Stelle der iiblichen Seidennahte die Muskulatur mit dem Leistenband ver- 
schniiren (Gallie und Le Mesurier u. a.), ist nicht zu empfehlen. 


Fig. 123. 


CD ictanoredisenty kel boetie lh: 

Der VerschluB der Schenkelbruchpforte durch Fascienplastik geht auf 
Wilms zuriick. Nach seinem Vorschlag legt man den Bruch von einem Schnitt 
oberhalb des Leistenbandes frei. Ist der Bruchsack versorgt, wird ein groBes 
Fascienstiick mit einem Rande an der hinteren Seite des Leistenbandes so be- 
festigt, daB es dann wie ein Vorhang von innen her den Schenkel- 
kanal deckend und die Vena femoralis 2—3 cm iiberragend nach abwarts 
hangt. Eine Befestigung am Schambeinast soll nicht erforderlich sein. Wilms sah 
es als besonders wesentlich an, daB die Fascie nicht nur die Lichtung des 
Schenkelringes verschloB, sondern auch die groBen GefaBe und den horizontalen 
Schambeinast an seiner Innenseite breit tiberlagerte. Acht von Wilms operierte 
Kranke erhielten einen sicheren Verschlu8 ihrer Bruchpforte. 

Um die Durchtrennung der Bauchdecken oberhalb des Leistenbandes zu 
vermeiden, nahm Kirschner den Gedanken der ,,Verkorkung“ des 
Schenkelkanals, die frither mit kérperfremden Stoffen oder gestielten 
Muskellappen schon ausgefiihrt war, auch fiir die freie Fascienplastik auf. 
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Hierbei wird der Schenkelring in iiblicher Weise von auBen freigelegt und nach 
Abtragung des Bruchsackes ein médglichst langer, 4—5 cm breiter Fascien- 
streifen wie eine feste Tamponade in den leeren Schenkelkanal hineingestopft, so 
daB er den Bruchsackstumpf, noch proxi- 
malwarts vor sich herdrangt und den 
ganzen Kanal ausfillt (Fig. 124). Durch 
Nahte, die das Leistenband, das untere 
Ende des Fascientampons und das Periost 
des horizontalen Schambeinastes fassen, 
wird der Kanalausgang geschlossen und 
das Hinausgleiten des Fascienproptens 
verhindert. 
Die beiden ander Kénigsberger Klinik 
in dieser Weise operierten Kranken konnte 
ich 14 Jahre nach der Operation nach- 
untersuchen. Bei beiden ist die Bruch- 
pforte fest verschlossen, ein Rezidiv nicht 
eingetreten, obwohl beide schwer korper- 
lich gearbeitet haben. Bei der Fintachheit 
der Technik mag daher das Verfahren 
zur haufigeren Anwendung bei riickfall- 
bedrohten Schenkelbriichen empfohlen 
werden. * 
Gébell naht die Musculi obliquus int. j 


Fig, 124. 
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und transversus mit einem aus der Apo- 
: VerschluB des Schenkelkanals 
neurose des Obliquus ext. entnommenen durch einen Fascienpfropf nach Kirschner. 


Streifen an den horizontalen Scham- 
beinast. Die durch einen Schlitz im Leistenkanalboden herabgezogenen Muskein 
decken dann den Bruchsackstumpf und fiillen den Schenkelkanal aus. 


12. Die Befestigung verlagerter Organe durch frei verpilanzte Fascie. 

Die Widerstandsfahigkeit und geringe Dehnbarkeit der Fascie, die Méglich- 
keit, sie leicht und ohne wesentliche Schadigung an Organen verlaBlich zu be- 
festigen, macht sie in hervorragendem MaBe geeignet, um krankhaft verlagerte, 
im besonderen gesenkte Organe in ihrer normalen Lage festzuhalten. 


a) Die Befestigung des verlagerten Hodens. 

Am Hoden bietet der Kryptorchismus gelegentlich zu einer fixierenden 
Fascienplastik Gelegenheit. Das Organ wird dann mit einem langeren, glocken- 
artigen Fascienmantel umgeben, dessen unteres, offenes Ende an den Befestigungs- 
stellen — Dammfascien, Adduktorensehnen am Oberschenkel — vernaht wird 
(Fig. 125). Der Hoden wird mit Hilfe des Fascienmantels so weit herabgeholt, 
wie es seiner normalen Lage entspricht oder die Dehnbarkeit des Samenstranges 
zulaBt. Seine endgiiltige Lage fallt also mit dem Ort der Befestigung seines 
Fascienzugbandes nicht zusammen. Da die Vernihung des Halteziigels am 
Befestigungsort beliebig ausgedehnt vorgenommen werden kann, ist eine grofe 
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Sicherheit der Befestigung gewahrleistet. Ein weiterer Vorzug des Verfahrens 
ist die gréBtmégliche Schonung des Hodengewebes selbst, das durch Nahte gar 
nicht gefaBt zu werden braucht, und eine Annehmlichkeit die VergréBerung, die 
der beim Kryptorchismus meist verkiimmerte Hoden 


pa st durch die Umhiillung mit der Fascie erfahrt. 
i Kirschner, Miihsam und Kornew haben mehrere 
i i Falle von Kryptorchismus in dieser Weise und zu- 
SS et Oy A meist mit befriedigendem Erfolg operiert. 
e A Gébell tiihrte umgekehrt die Hebung eines sehr tief 


herabhangenden Hodens durch ein ,,Ligamentum sus- 
pensorium testis“ aus frei verpflanzter Aponeurose aus. 


b) Die Festlegung. der IV andermiece: 


Die operative Festlegung der Wanderniere ist 
nur dann angezeigt, wenn das Leiden erhebliche, 
auf konservativem Wege nicht zu_beeinflussende 
Beschwerden macht, wenn insbesondere die Erschei- 
nungen einer sog. Niereneinklemmung, einer akuten 
bzw. intermittierenden Hydronephrose vorliegen, als 
deren Ursache zumeist Drehungen oder Abknickungen 
der abnorm beweglichen Niere, d. h. mechanische 
Vorgange gelten, die durch ihre Befestigung aus- 
geschaltet werden kénnen. Wo aber die Beschwerden 
auch einer gleichzeitig vorhandenen allgemeinen 
Enteroptose zufallen kénnen oder wie so haufig ein 
starker nervéser Einschlag zugleich vorhanden ist, 
sollte die Operation unterbleiben. 

Unter den sehr zahlreichen Verfahren der Nephro- 
pexie findet sich auch eine Anzahl, die zur Festlegung 
Umbillung des Hodens migeinem der Wanderniere die ireie Fascientransplantation 

heranziehen. Die Niere wird dabei von einigen in groBe 
Fascienbeutel eingehiillt (Henschen, Kocher), von anderen mit schmaleren 
Fascienztigeln gefaBt und an der hinteren Bauchwand oder den untersten Rippen 
festgenaht. Von den verschiedenen Verfahren mégen aber hier nur die angefiihrt 
werden, die bei gleicher Erfolgsicherheit technisch am einfachsten zum Ziele 
fiihren; das gilt fiir die Verfahren von Kirschner, Cordua und Kostlivy. 

Kirschner bildet am oberen Pol der Niere einen briickenférmigen, etwa 
5 cm breiten Lappen aus der fibrésen Kapsel und zieht unter ihr ein etwa 3 cm 
breites Fascienband durch, das um die 12. oder 11. Rippe geleitet und in sich 
zu einem Ring geschlossen wird. Die Niere ist dann mit ihrem oberen Pol an der 
Rippe aufgehangt (Fig. 126). 

Cordua verwendet ein etwa 20 cm langes und 2:5 cm breites Fascienband. Der 
Breite des Bandes entsprechend werden in der fibrésen Kapsel auf beiden Seiten der 
Niere, vorn und hinten, je zwei einander parallel laufende Schnitte angelegt und 
zwischen ihnen die Kapsel stumpf unterminiert. Das Fascienband wird mit einer 
Kornzange am unteren Ansatz des Nierenbeckens zwischen Capsula adiposa und 
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fibrosa durchgezogen und um die Niere schrag nach oben und lateral gefiihrt, dabei 
zwischen den kleinen Schnitten unter die fibrése Kapsel eingelagert (Fig. 127). 
Dann ebenfalls Befestigung an der 12. Rippe oder der Fascia lumbodorsalis. 


Fig. 126, 


Operation der Wanderniere nach Kirschner. 


Das Verfahren von Kostlivy unterscheidet sich von dem Vorgehen Corduas 
im wesentlichen nur dadurch, daB er den Fascienstreifen nicht unter der fibrésen 
Kapsel schrag nach oben fiihrt, sondern ihn ihr aufnaht. 


Fig. 127. 
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Aufhingung der Wanderniere mit schmalem Fascienband nach Cordua. 


In welche Héhe man die gelockerte Niere bringt, ist von Fall zu Fall zu 
entscheiden. Das Hochziehen bis zur Héhe der normalen Nierennische ist, wenn 
man sie auch erstreben wird, nicht unbedingt erforderlich. Es kommt vor allem 

Ergebnisse der gesamten Medizin. XI. 35 
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darauf an, die abnorme Beweglichkeit der Niere zu beseitigen, in der die Ursache 
der Beschwerden bei der Wanderniere zu suchen ist. Die Befestigung an den 
Rippen ziehen wir grundsatzlich der an den Weichteilen der Lende vor, da sie 
gegen erneutes Abgleiten gréBere Sicherheit bietet. 

Die Erfolge der verschiedenen sich der Fascienplastik bedienenden Ver- 
fahren bei der Wanderniere werden von den meisten Autoren unbeschadet 
einzelner Versager giinstig genannt, was wir am eigenen Material bestatigen 
kénnen. Die Fascie liefert ein Aufhangeband, das den Anforderungen, die an 
eine gute Nierenbefestigung zu stellen sind (Organschonung, Unnachgiebigkeit, 
einfache Technik), durchaus gerecht wird. 


c) Die Aufhangung des Senkmagens. 


Noch strenger als fiir die Wanderniere ist die Anzeige fiir die operative Be- 
handlung des Senkmagens zu stellen. Auch hier sind zu vielen anderen Befesti- 


Fig. 128. Fig. 129. 
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Operation der Magensenkung nach v. Rothe. 


gungsverfahren mit Fascie hinzugetreten. Nachdem bereits Hofmann und Gdbell 
die Fascienumschntrung des Pylorus mit einer Hebung des Magens durch den 
Fascienstreifen verbunden hatten, setzt sich in neuerer Zeit v. Rothe fiir die Auf- 
hangung des Senkmagens durch Fascienbander ein, die er nach Raffung des 
Ligamentum hepatogastricum von der Vorderwand der kleinen Kurvatur — drei 
0-5 cm breite Bander auf ihre Lange verteilt — zur unteren Leberflache am 
Ansatz des Ligamentum hepatogastricum fiihrt (Fig. 128 und 129). 

Eines ahnlichen Vorgehens bedienen sich Havlicek, Abrashanow u. a. Ver- 
laBlicher als an der beweglichen Leber oder den Bauchdecken erscheint die Auf- 
hangung am Rippenbogen. 

Uber eigene Erfahrungen mit derartigen Operationen verfiigen wir an der 
K6nigsberger Klinik nicht. Die Unsicherheit des Krankheitsbegriffes der Gastro- 
ptose war fur uns die Veranlassung, bisher von der operativen Behandlung der 
Magensenkung Abstand zu nehmen. 


ad) Die Behandlung des weiblichen Vorfalls. 
Die Verwendung der freien Fascienverpflanzung fiir die Behandlung von 
Vorfallen des weiblichen Genitale ist erstmalig von Bumm empfohlen, der bei 
ruckfalligen Prolapsen ein breites Band aus der Fascia lata zwischen den ab- 
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Steigenden Asten des Schambeinbogens als Querriegel mit gutem Erfolg aus- 
spannte. Auch Menge und Freund verstarkten den Damm mit Fascie. 
Nadory versuchte, die Sicherheit der Vorfalloperation durch Umschniirung der 
Vulva mit einem Ring aus 
Fascie analog der Um- 
schniirung des Afters beim 
Mastdarmvorfall zuerhéhen. 

Gegentiber diesen ver- 
schiedenen Vorgehen am 
Beckenboden zielt das Ver- 
fahren von G. Schubert, 
der Nierenbefestigung nach- 
gebildet, darauf ab, durch 
Aufhangung der Ge- 
ba ran et te Sain ‘diem 
Bauchdecken mittels 
eines Fascienbandes den 
Beckenboden zu _ entlasten 
und den Voriall unméglich 
zu machen. 

Die Operation beginnt mit der Eréffnung der Bauchhohle durch einen 
Querschnitt nach Pfannenstiel. Dann wird der Fascia lata ein 11 cm langes 
und 1:5 cm breites Band entnommen und der Lange nach bis auf 1 cm an 
seinem einen Ende gespalten, so da8 zwei lange, */, cm breite Schenkel 
entstehen. Das nicht gespaltene Fascienende wird an der Riickseite der Gebar- 
mutter am Ansatz der Ligamenta sacrouterina mit einigen Knopfnahten befestigt. 
Nun wird vom Bauchschnitt 
aus beiderseits die Bauch- 
decke in der Gegend des 
inneren Leistenringes seit- 
iich des Musculus rectus 
mit langen Klemmen durch- 
stoBen. Sie fassen die langen 
Schenkel des Fascienbandes 
und ziehen sie vor die 
Bauchdecken. Hier werden 
sie, wahrend die Gebar- 
mutter in der gewtinschten 
Lage gehalten wird, mit- 
einander und an der vor- 
deren Rectusscheide vernaht 


Fig. 130. 


Fascienplastik bei Vorfall der Gebarmutter nach G. Schubert. 


Bio sisit 


Fascienplastik bei Vorfall sa Gebarmutter nach G. Schubert. (Fig. 130 u. 131) . Der intra- 

abdominale Anteil des Fas- 

cienhaltebandes wird durch fortlaufende Naht mit Peritoneum iberkleidet. 

Die Erfolge dieser Operation, die Schubert 34mal bei Vorfallen, zum 

Teil schweren Totalprolapsen, und 7mal bei Retroflexio fixata an Frauen ver- 
Stay 
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schiedenen Alters ausfithrte, sind ausgezeichnet. Bei keiner der zahlreich nach- 
untersuchten Kranken konnte in einer Beobachtungszeit bis zu 10 Jahren ein 
Riickfall festgestellt werden. Drei Frauen machten nach der Operation Schwanger- 
schaften durch, die ebenso wie die Geburten einen regelrechten Verlauf ohne die 
mindeste Stérung nahmen. Auch bei ihnen blieb ein Riickfall aus. Dieser 
stérungslose Ablauf von Schwangerschaft und Geburt ist besonders bemerkens- 
wert. Das Fascienpflanzstiick macht dabei die Auflockerungs- und Dehnungs- 
vorgange des Genitalapparates mit und nimmt im Wochenbett wiederum an 
den Riickbildungsvorgangen teil; es wird dann wieder zu dem widerstands- 
fahigen, festen Tragband, das die Gebarmutter in natiirlicher Lage festhalt. 
Die Operation eignet sich damit fiir Frauen jeden Alters und alle Grade des 
Vorfalls. 

Schubert selbst hat bedauerlicherweise die Verwendung der kérpereigenen 
Fascie zu gunsten geharteter Rinderperikardstreifen aufgegeben. Wir wiirden, 
obwohl man eine zweite Narbe in Kauf nehmen muf8, der Verwendung des 
kérpereigenen Materials nach wie vor den Vorzug geben, das die denkbar gréBte 
Sicherheit der Einheilung bietet, zumal es bisher nicht erwiesen ist, ob die kérper- 
fremden Bander gleichfalls einen glatten Verlauf von Schwangerschaft und 
Geburt zulassen. 


13. Die Nahtsicherung und der Wandersatz an Hohlorganen durch frei 

verpilanzte Fascie. 

Zur Sicherung von Nahten (,,Verlotune“, F. Kénig) oder dem Wandersatz 
an Hohlorganen hat die freie Fascienverpflanzung nur vereinzelt Anwendung 
gefunden. Technisch ist sorgsame, dichte Aufnahung unter breiter Uberlagerung 
der Naht bzw. der Defektrander wichtig. Anatomisch ist interessant, daB das 
Deckepithel der Hohlorgane auf das einheilende Fascientransplantat tibergeht 
und es nach der Lichtung abschlieBt. 

F. Konig sicherte Blasennahte nach Sectio alta in 3 Fallen mit Fascie. 
Ob aber die fistellose Heilung, die er zu verzeichnen hatte, allein der Fascien- 
deckung der Naht zuzuschreiben ist, muB zweifelhaft bleiben, da auch nicht 
besonders gesicherte Blasennahte gelegentlich stérungslos heilen. 

Beachtenswert dagegen sind 3 Falle von Lucas, in denen er wegen bés- 
artiger Geschwiilste resezierte Blasenabschnitte durch Fascie ersetzte, davon 
zweimal mit vollem Erfolg. 

An der Harnréhre wurden Nahtsicherungen mit Fascie nach Fistel- 
operationen von F. Konig, Bachrach, Frangenheim u. a. ausgefiihrt. Mit einer 
Ausnahme trat auch hierbei fistellose Heilung ein. 

Hohmeier gliickte es, ein groBes Loch in der Harnréhrenwand, das nach 
Resektion einer gonorrhoischen Striktur entstanden war, durch Uberdeckung mit 
frei tbertragener Fascie zum Schlu8 zu bringen, obwohl die Wundheilung nicht 
primar erfolgte. Die Einpflanzung des Fascienstiickes geschah itber einem Dauer- 
katheter. Die Harnréhre blieb normal durchgangig. Ahnlich deckte Denk erfolg- 
reich einen Defekt in der Harnrohrenwand nacb Resektion eines Divertikels, 
wahrend ihm 2 Versuche, bei Epispadie die Penisrinne durch Fascie zu schlieBen, 
fehIschlugen. 
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Der Ersatz der Harnréhre durch Fascie ist aber auch dann méglich, wenn 
der Verlust ihren ganzen Umfang betrifft. Das lehrt ein Fall von Willan, der 
wegen Striktur nach einer schweren ZerreiSung die Harnréhre auf 4 cm Lange 
resezierte und ein entsprechend geformtes Fascienrohr einschaltete. Das gute 
Endergebnis erwies sich auch nach 13 Jahren als von Bestand. 

Die Sicherung einer Ureternaht mit Fascie nahm Martynow gelegentlich 
einer Steinentfernung vor. 

Beim Fascienersatz an der Luftrohre ist strafie Spannung des Pflanz- 
stiickes von grundsatzlicher Bedeutung, da es sonst mit dem Einatmungsstrom 
der Luft angesaugt und dadurch zu einem Atemhindernis werden kann. Er ist 
bisher in 3 Fallen von traumatisch entstandenen Luftréhrenfisteln ausgefiihrt 
(Lewit, Lucas, Miinnich). \n allen 3 Fallen war das Ergebnis ausgezeichnet. 
Im Falle Lewits konnte die tadellos eingeheilte Fascie tracheoskopisch unmittelbar 
beobachtet werden. Sie bot sich dem Auge als eine weiBliche Platte dar, die keine 
Atembewegungen zeigte. 

Der Verschlu8B quer durchtrennter Bronchien, dessen Verlaflichkeit fiir 
den Ausgang der Lungenamputation von entscheidender Bedeutung ist, laBt sich 
in seiner Sicherheit wohl dadurch erhohen, daB der Bronchialstumpf nach Ver- 
nahung oder Verschniirung mit dem wblichen Nahtmaterial mit einem Fascien- 
stiick iiberkappt oder in das seiner Schleimhaut beraubte Bronchialrohr ein Pfropf 
aus zusammengeballter Fascie eingenaht wird. 

In der praktischen Chirurgie der Speiseréhre, bei der im Vorder- 
grunde des Interesses die Erreichung einer verlaBlichen Quernaht im Brust- 
abschnitt steht, hat die Fascienplastik trotz einiger giinstiger Ergebnisse im Tier- 
versuch (Friind) bisher keine wesentlichen Erfolge erreichen kénnen. 

Ebensowenig hat sie in der Magen-Darm-Chirurgie als Naht- 
sicherung Bedeutung erlangt. An den serosabekleideten Darmabschnitten er- 
iibrigt sie sich, zumal hier die einfachere und zuverlassige Netzdeckung zur 
Verfiigung steht, an den serosafreien Partien, wie am Mastdarm, vermag sie 
Nahtundichtigkeiten nicht zu verhindern und die Neigung zu Fistelbildung 
nicht zu mindern. 

Dagegen erwies sie sich verschiedentlich bei dem Verschlu8 widernatirlicher 
Verbindungen zwischen benachbarten Hohlorganen, insbesondere Blasen- 
scheidenfisteln, auch riickfalligen Fisteln, als erfolgreich. Wenn auch 
fiir den Einzelfall nie mit Sicherheit zu sagen ist, ob nicht die einfache An- 
frischung und mehrschichtige Naht gleichfalls zum Ziel gefiihrt hatte, so scheint 
nach den Erfahrungen in den Fallen von Schmid und Goldmann fur die Opera- 
tion riickfalliger Fisteln mit stark narbig veranderter Umgebung oder groBer 
Fisteln, bei denen die einwandfreie Vernahung der Blase und Scheide Schwierig- 
keiten bereitet, die Fasciensicherung doch bessere Aussichten als die einfache 
Vernahung der Fisteléffnungen zu bieten. 

Auch fiir die Herz naht kommt die Fasciensicherung in Betracht (Dshane- 
lidze, Sauerbruch). Finden bei Verletzungen die Nahte im myokarditisch ver- 
anderten oder durch die Verletzung in seiner Festigkeit geschadigten Herz- 
muskel (zerfetzte Wundrander bei SchuBverletzungen) keinen zuverlassigen 
Halt und zeigen sie Neigung zum Durchschneiden, so kann die Uberdeckung 
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mit einem Fascienstiick ihre Haltbarkeit erganzen und sie in ausreichendem 
MaBe sichern. 

Fragen wir nach diesem kurzen Uberblick kritisch nach dem praktischen 
Wert der freien Fascienplastik zur Nahtsicherung oder zum Fistelverschlu8 an 
Hohlorganen, so kénnen wir ihn nur gering nennen. Zwar sind in vereinzelten 
Fallen an der Blase, der Harnrohre, der Luftrohre und bei Blasenscheidentfisteln 
bemerkenswerte Erfolge erreicht, doch darf man hierbei nicht auBer acht lassen, 
daB auch auf anderen Wegen gleiche Ergebrisse zu erzielen sind. Allerdings 
besticht die Fascienplastik durch ihre technische Einfachheit. 


14. Die freie Fascienverpflanzung in der Augenheilkunde. 

In der Augenheilkunde wurde von Kriickmann die freie Fascienverpflanzung 
zur Versorgung gréBerer Wunden an der Horn- und Lederhaut 
herangezogen. Das Pilanzstiick wird, breit die Wunde deckend, mdglichst sub- 
conjunctival aufgenaht. Die Nahtbefestigung mu8 sehr sorgfaltig ausgefuhrt 
werden, da sich die kleinen Ptlanzstiicke leicht verschieben. 

Ebenso kénnen die bei Staphylomoperationen in der Leder- 
bzw. Hornhaut entstehenden Liicken gedeckt werden. Die Fascienplastik ist bei 
ihnen angezeigt, wenn die Ersatzméglichkeit durch gleiches Material fehlt oder 
die GréBe des Substanzverlustes das Gelingen eines unnachgiebigen und dauer- 
haften Verschlusses mit den tblichen Bindehautkerato- oder -scleralplastiken 
fraglich erscheinen 1a8t. Die Sicherheit der Anheilung wird durch Schrag- 
gestaltung oder Anfrischung der Wundrander mit einem Schaber erhéht. Kuhnt 
und /acobi haben mehrfach tber derartige erfolgreich ausgefiihrte Fascien- 
plastiken bei Staphylomoperationen berichtet. 

Ebenso lieferte die Fascie bei hochgradiger Verdiinnung des 
Scleral- und Cornealgewebes als Unterfiitterung der Bindehaut eine vorteilhafte 
Verstarkung und leistete auch bei ausgedehntem Verlust der Hornhaut durch 
Geschwtire Gutes (KuAnt). 

Die Deckung des Transplantates wird durch einfach oder 
doppelt gestielte Bindehautlappen ausgefiihrt. In einem Falle KuAnts, in dem 
benachbarte Bindehaut nicht zur Verfiigung stand, erwies sich auch die Uber- 
kleidung mit frei ttbertragener Mundschleimhaut als gangbar. 

Clausen benutzt die Fascie am Bulbus zur kosmetischen Verbesse 
rung von Enucleations- und Exenterationsstimpfen, indem 
er lange Fascienstreifen von 2*/,—3 cm Breite nach Art einer Tamponade in die 
Enucleationshéhle oder den exenterierten Bulbus einschiebt. Er hat sein Ver- 
fahren in 26 Fallen ausgefiihrt und dabei recht giinstige kosmetische Erfolge 
gehabt. Sie waren am besten nach der Exenteration. 


15. Die Verengerung von Hohlorganen durch frei verpflanzte Fascie. 
a) Dér Merechlw 8: dem DainmiLreiiin s: 


Ist man genotigt, die Wegsamkeit des Darmes an bestimmter Stelle zu unter- 
brechen, so ist das sicherste Verfahren zweifellos die quere Durchtrennung mit 
blindem Verschlu8 der Darmenden, allerdings auch verhaltnismafRig eingreifend 
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und nicht ganz ungefahrlich. Einfacher und rascher ist die Unterbrechung durch 
Umschniirung zu bewerkstelligen. Hierfiir kommen anorganische Materialien 
nicht in Betracht, da sie meist rasch den Darm durchschniiren und in die 
Lichtung abgestoBen werden. Wohl aber geben Schniirfaden aus ko6rper- 
eigener Fascie befriedigende Resultate. Am Menschen sind derartige Fascien- 
umschniirungen des Darmes zweimal bei Kottfisteln im Dtinndarm (Bogoljuboj/) 
und einmal zur Ausschaltung der Sigmaschlinge (Uretereinpflanzung, Schmid) 
ausgefiihrt. Wahrend im ersten Falle Bogoljubojfs keine vollige Verlegung des 
Darmes zu stande kam, konnte er in seinem zweiten Falle 3*/, Wochen nach der 
Operation den voélligen Verschlu8B autoptisch nachweisen. 


Oo Dire Ausschaltung des*P y lor ws: 


Liegt ein Bediirfnis zur Herstellung eines kiinstlichen Darmverschlusses 
durch Unterbindung nur selten vor, so war voriibergehend der Schniirverschlu8B 


FBigawi32. 


Ausschaltung des Pylorus durch Fascienumschnirung. 


des Pylorus mit Fascie Gegenstand lebhaften Interesses. Es war in jener Zeit, 
als in der chirurgischen Behandlung des Magen- und besonders Pfértner- 
geschwiirs die Gastroenterostomie an erster Stelle stand, die Erfahrung aber 
bereits gelehrt hatte, daB sie allein oft versagte und nicht im stande war, den 
Strom des sauren Mageninhalts abzulenken und den Pfortner bzw. das Geschwiir 
ruhigzustellen. Auf Vorschlag von Wilms und Bogoljuboff wurde daher der 
Pylorusverschlu8 durch Fascie vielfach zur Unterstiitzung der Gastroenteros- 
tomie herangezogen. Es wird dabei oral vom Ulcus im Ligamentum gastrocolicum 
und im kleinen Netz unmittelbar am Magen: je ein kleiner Schlitz angelegt, ein 
schmales Fascienband durch sie gezogen, um den Magen fest geknotet, in sich 
vernaht und peritonealisiert (Fig. 132). 

Diese Pylorusverlegung mit Fascie hat auf Grund der Erfahrungen am 
Menschen — iibrigens ebenso wie nach den Tierversuchen — sehr wider- 
sprechende Beurteilungen erfahren. Auf der einen Seite stehen in Uber- 
einstimmung mit mehreren anderen Autoren die guten Ergebnisse am Material 
der Klinik Wilms, wo Rontgenuntersuchungen bis zu 418 Tagen nach der 
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Operation zugleich mit guten klinischen Erfolgen in allen Fallen vollkommene 
Undurchgangigkeit des Pfortners ergaben. 

Auf der anderen Seite steht eine Reihe von Versagern, die wir unter anderen 
auch am Material der Konigsberger Klinik erlebten. Unsere Erfahrungen be- 
trefien 35 Falle von Ulcera am Pylorus und Duodenum, in denen der Fascien- 
verschlu8 einer hinteren Gastroenterostomie hinzugefiigt wurde. Nach ihnen 
kommt der Fascienumschniirung des Pylorus bei der Behandlung des Magen- 
und Duodenalgeschwiirs mit der Gastroenterostomie keine wesentliche Bedeutung 
zu. Einmal tritt, wie ein Vergleich mit Kranken lehrt, die ohne Hinzufiigung 
der Pylorusumschlingung gastroenterostomiert waren, eine Besserung der Ergeb- 
nisse der Gastroenterostomie durch sie nicht zutage. Sodann vermag sie, wenn 
sie auch haufig die Wegsamkeit des Pfértners aufhebt, doch eine Sicherheit fur 
die dauernde Ausschaltung der Passage des Mageninhalts durch ihn nicht zu 
gewahrleisten. 

Diese Tatsachen erweisen sie als einen entbehrlichen Eingriff, und wie wir 
selbst sie seit einigen Jahren aufgegeben haben, scheint sie der Literatur nach 
wohl allgemein wieder verlassen zu sein. 

v. Hacker bediente sich erfolgreich der Fascienumschniirung zur Verenge- 
rung einer undicht gewordenen Mageniistel. 


¢) Die Verengerung des Aiters beim Mastdarmvoriall 

Nachdem sich die freie Fascienverpflanzung auf verschiedenen Gebieten 
erfolgreich eingefiihrt hatte, lag es nahe, auch fiir die Verengerung des Afters 
beim Mastdarmvorfall an die Stelle des starren Thierschschen Drahtringes mit 
seinen mannigfachen Nachteilen ein schmiegsames Fascienband treten zu lassen. 
Wie nahe der Gedanke lag, erhellt daraus, daB8 nicht weniger als 6 Autoren 
unabhangig voneinander ihn zur Ausfithrung brachten. Die ersten Falle wurden 
von Brun, Henschen und Kirschner operiert. 

Als Vorbereitung zur Operation wird der Darm griindlich entleert, 
doch sind Spiilungen kurz vorher zu unterlassen, um einem etwaigen Heraus- 
laufen von Spiilfliissigkeit tiber die Wunde vorzubeugen. Beim Eing riff selbst 
wird zunachst das Fascienband aus der Fascia lata gewonnen, dessen Lange mit 
8—10 cm, dessen Breite mit etwa 1 cm zu bemessen ist. Dann werden nach 
Reposition des Vorfalls dicht am After ventral und dorsal in der Mittellinie 
1, bis 1 cm lange Schnitte angelegt, von denen mit einer Aneurysmanadel oder 
einer gebogenen Kornzange der After subcutan rings umgangen wird. In den 
subcutanen Gang wird mit dem betretfenden Instrument das Fascienband ein- 
gezogen (Fig. 133) und in einer der beiden kleinen Wunden ringférmig in sich 
vernaht. Die Weite des Ringes wird so gewahlt, daB er einen in den After ein- 
gefiihrten diinnen Finger oder einen Hegarschen Stift entsprechender Dicke straff 
umspannt. Hautnahte und Versorgung der Oberschenkelwunde beenden den 
kleinen, einfachen Eingriff. In der Nachbehandlung empfiehlt es sich, 
den Stuhl 5—6 Tage zuriickzuhalten, dann mit milden Abfiihrmitteln die erste 
Entleerung herbeizufiihren. 

Die Fascienverengerung des Afters ist sowohl bei den Vorfallen der Kinder 
als auch Erwachsener zur Anwendung gekommen. Trotz der Einpflanzung der 
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Fascie in einem durch die Nahe des Afters infektionsgefahrdeten Gebiet ist ihre 
reizlose Einheilung die Regel und die AusstoBung des Pflanzstiickes durch 
Eiterung sehr selten beobachtet. Von diesen vereinzelten Fallen abgesehen, hat 
das Verfahren nach vielfachen Mitteilungen in der Literatur und heed 
eigenen Erfahrungen hervorragende Erfolge vor allem bei Kindern auf- 
Zuweisenl. 

In der K6nigsberger Klinik wurden 34 Kinder und 10 Erwachsene operiert. 
Von den 34 Kindern konnte ich 22 4—11 Jahre nach der Operation nach- 
untersuchen. Bei einem von ihnen hatte das Transplantat wegen Eiterung entfernt 
werden miissen, bei allen iibrigen ist Dauerheilung mit vdélliger Beschwerde- 
freiheit eingetreten. Weit weniger gtinstig liegen die Verhaltnisse bei den Vor- 
fallen AltererKranker (42—74 Jahre). Von ihnen wurden nur 3 dauernd 


Fig. 133. 


Fascienumschiirung des Afters bei Mastdarmvorfall. 


geheilt, die tibrigen trotz stérungsloser Einheilung des Pflanzstiickes bald wieder 
rickfallig. 

Wir bewerten daher die Fascienverengerung des Afters als ein aus- 
gezeichnetes Verfahren beim Mastdarmvorfall im Kindesalter, dessen Vorziige 
neben den guten Dauerergebnissen in der Einfachheit der Ausfiihrung und gegen- 
iiber dem Thierschen Drahtring in der Vermeidung der Fremdkérperfehler und 
seiner sonstigen Unannehmlichkeiten (Durchschneiden, EinreiBen, DurchspieBen 
der Haut) beruhen. 

Ob das an sich noch einfachere Verfahren nach Ekehorn das gleiche oder 
gar mehr zu leisten vermag, bleibt abzuwarten. Wir haben es neuerdings aut- 
genommen, aber unter 12 Fallen bei verhaltnismaBig kurzer Beobachtungszeit 
bei einem Kind nach seiner zweimaligen Anwendung beide Male Riickfalle erlebt; 
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seit der daraufhin ausgetithrten Fascienplastik ist ein weiteres Rezidiv bisher 
nicht eingetreten. 

Die Wirksamkeit des Fascienringes hat man sich wohl in 
der Weise vorzustellen, daB® er in der ersten Zeit rein mechanisch das Hervor- 
treten des Darmes verhindert. Inzwischen finden die Gebilde, deren Nachlassen 
die Vorbedingungen zur Entstehung des Vorfalls schafft (Beckenboden, Aut- 
hangeapparat), Zeit zur Erholung und Wiedergewinnung ausreichender Festig- 
keit, womit dann die endgiiltige Heilung zu stande kommt. Auch den vor der 
Operation oft schlaffen, iiberdehnten, funktionell erschopften Sphincter fuhlt man 
bald nach der Operation sich wieder kraftig zusammenziehen. Diese Wieder- 
herstellung leistet der jugendliche, regenerationskraftige Kérper des Kindes weit 
besser und vollkommener als der Kranke des héheren Alters mit geminderter 
Lebenskraft seiner Gewebe, woraus sich zwanglos der Unterschied in den Heil- 
erfolgen bei Kindern und Alteren Leuten erklart. 

Bei diesen letzteren, wo also die Fascienumschntrung nur in der Minder- 
zahl der Falle zum Ziele fihrt, haben wir bei den Riickfallen von der Opera- 
tion nach Rehn-Delorme Gutes gesehen. Im hoheren Alter ist bei der Gering- 
fiigigkeit des Eingrifies ein Versuch mit der Fascienplastik bei wenig wider- 
standsfahigen Kranken gerechtfertigt, denen man grofere Eingriffe nicht zu- 
muten kann. 

Gegeniiber der Umschntirung des Afters treten die Verfahren, die mit Hilfe 
von Fascienbandern den herabgesunkenen Mastdarm intraabdominal an die 
Bauchdecken (Ach) oder auf sakralem Wege an die Ligamenta sacrotuberosa 
(Jurasz, Payr) testheften, an Bedeutung durchaus zurtick. 


a) Die Sphineterverstarkunge vam Dlasentals ber fia tir 
inkontinenz. 


Da die Wirkung der Gdbell-Stéckelschen Pyramidalis-Fascien-Plastik fiir die 
Harninkontinenz der Frau, bei der gestielte Muskel-Fascien-Lappen abwarts 
geschlagen und um den Blasenhals zu einem Ring geschlossen werden, lediglich 
auf dem bindegewebigen Fascienring beruht, kann der gleiche Erfolg auch mit 
einer entsprechenden freien Fascienplastik erreicht werden, wie 3 von Maluschew 
und Haendly operierte Falle bestatigen. Der frei ttbertragene Fascienstreifen wird 
mit seiner Mitte an der Unterseite des Blasenhalses befestigt, wahrend seine 
Enden unter leichter Spannung beiderseits etwas seitlich von der Harnréhre am 
Ligamentum transversum pelvis oder an der vorderen Rectusscheide angenaht 
werden. 


16. Die Blutstillung und Nahtfestigung an parenchymatésen Organen durch frei 
verpilanzte Fascie. 


Frei iibertragene Fascienstiicke teilen mit anderen lebenden Geweben 
(Muskeln, Fett, Netz u. a.) die Eigenschaft, blutstillend zu wirken. In Frage 
kommt ihre Verwendung bei diffusen Blutungen aus parenchymatésen Organen 
oder aus GefaBen, die nicht zu fassen oder zu umstechen sind (KnochengefaBe, 
Sinus). 
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Im letzteren Fall wird man, wenn man eine Fascie in der Nahe gerade zur 
Hand hat, einen aus ihr geballten Tampon dem blutenden Bezirk aufpressen, 
wie v. Eiselsberg bei Knochenblutungen bei Trepanation und Unger und 
Petroff bei Sinusblutungen mehrfach mit bestem Erfolg taten. Die Blut- 
stillung bewirken hier einmal der mechanische Druck, zum andern biologische 
Vorgange. 

An den parenchymatésen Organen ist die Frage der Blutstillung 
zum Teil eine Frage der Nahttechnik, so daB die Méglichkeit des festen 
Anziehens der Naht, die die Auflagerung von Fascienlappen auf Wunden 
der parenchymatésen Organe gewahrt, zugleich eine erhéhte Sicherheit der 
Blutstillung bringt. 

Zur praktischen Anwendung 
ist die freie Fascienverpflanzung 
in diesem Sinne nur zweimal 
an der Leber gekommen. Ritter 
deckte — nach einem  Vor- 
schlage Kirschners auf Grund 
von Tierversuchen (Fig. 134) — 
einen frischen, breit klaffenden 
und weit eindringenden Ri® am 
Vorderrande des rechten Leber- 
lappens auf der Ober- und Unter- 
seite mit 6:4 cm grofen, die 
Wundrander breit iiberlagernden 
Fascienstiicken, die mit senkrecht 
durch die ganze Dicke des Or- 
gans gefiihrten Nahten befestigt 
wurden. Die Nahte lieBen sich 
fest anziehen, die Blutung stand 
sofort. Gleich erfolgreich steppte 
Henschen ein Fascienstiick auf 
eine sehr lebhaft blutende Leber- 
schnittwunde auf, bei der ein- 
fache tiefgreifende Nahte die 
Blutung nicht hatten beherrschen 
konnen. 

Blutstillend wirkte bei diesem 
Verfahren aufer der fest an- 
gezogenen Naht auch die Tamponade eines geringen Hamatoms, das sich 
zwischen der Wundflache und dem fest dariiber gespannten Fascienpflanzstick 
ansammelt. 

Im itbrigen ist aber das Verfahren trotz seines Vorzuges, daB es die offene 
Gazetamponade vermeidet, zu umstandlich und zeitraubend, als daB es, zumal 
bei Kranken, die durch Trauma und Blutverlust meist stark geschwacht sind und 
bei denen also rasches Handeln erforderlich ist, haufigere Anwendung finden 


konnte. 


Fig 134. 


Fascienplastik bei Leberrandwunden nach Kirschner. 
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17. Frei verpflanzte Fascie als Nahtmaterial. 


Als ,,lebende Naht“ haben Fascienfaden haufiger bei Hernien Verwendung 
gefunden, wenn mit der Vereinigung diinner, minderwertiger Bruchpfortenrander 
gleichzeitig ihre Verstarkung durch ein kraftiges, widerstandsfahiges Gewebe 
wiinschenswert erschien. Die ,,lebende Naht‘ ist bisher ausschlieBlich von aus- 
landischen Chirurgen empfohlen. Wir sind jedoch der Ansicht, daB die weit ein- 
fachere Verpflanzung einer breiten Fascienplatte in solchen Fallen unbedingt 
den Vorzug verdient. 


Literatur s. bei E. Kénig, Die kérpereigene freie Fascienverpflanzung. Urban & Schwarzen- 
berg, Berlin 1928. 
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I. 


Die Bedeutung der Friihbehandlung fir die Heilung angeborener Deformi- 
taten darf heute in weiteren arztlichen Kreisen als bekannt vorausgesetzt werden. 

Die Erfahrung hat gelehrt, daB im allgemeinen mit einem anatomisch und 
funktionell gleich zufriedenstellenden Erfolg nur in den Fallen zu rechnen ist, 
deren Behandlung sehr friihzeitig, d. h. noch im Sauglingsalter durchgefihrt 
werden kann. 

Gleichwohl wird dieser wichtige Zeitpunkt in einigen Fallen bewuft und 
mit Absicht von dem behandelnden Arzt verabsdumt, teils weil ihn eine tiber- 
lieferte Scheu grundsatzlich von der orthopadischen Behandlung des Sauglings 
fernhalt, teils weil ihm viel verrufene technische Schwierigkeiten eine Frih- 
behandlung als aussichtslos erscheinen lassen. 

Wenn nun auch in der Therapie der meisten Deformitaten hier ein erfreu- 
licher Wandel stattgefunden und sich die Friihbehandlung im Laufe der Zeit 
erfreulicherweise immer weiter durchgesetzt hat, so herrscht doch in der Frage 
nach dem aussichtsreichsten Zeitpunkt in der Behandlung der sog. angeborenen 
Hiiftgelenksverrenkung heute weniger Einigkeit als je. 

Wenn wir nach den Griinden solcher Erscheinung fragen, so muB bei 
gewissenhaftester Uberlegung die weit verbreitete Scheu vor der Friihbehandlung 
der sog. angeborenen Hiiftgelenksverrenkung um so auffallender erscheinen, 
als wir wissen, wie ungeniigend die anatomischen bzw. funktionellen Erfolge 
einer Spateinrenkung in der Regel sind. Es wird dariiber noch einiges zu 
sagen sein. 

Zunachst sollen hier nun einige anatomische und physiologische Gesichts- 
punkte Erwahnung finden, welche fir die Einleitung und Durchfiihrung der 
Friihbehandlung sprechen. 
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Wird die Anschauung von Lorenz anerkannt, daB es sich bei der sog. ,,an- 
geborenen Hiiitgelenksverrenkung“ in der Mehrzahl der Falle dem Wesen nach 
um eine angeborene Disposition zu diesem Leiden — nicht aber bereits um eine 
ausgebildete Verrenkung im Augenblick der Geburt — handelt, so bleibt der 
therapeutische Schlu8 nicht zu umgehen, da®B der erfolgversprechendste Zeit- 
punkt fiir die Behandlung des Leidens eben jener Lebensabschnitt sein muB, 
in dem die Verrenkung iiberhaupt noch nicht véllig ausgebildet ist. 

Wir haben in diesem Augenblick ja nichts anderes zu tun, als die vollige 
Ausbildung einer Luxation zu verhtiten, d. h. der Fortentwicklung einer be- 
stehenden pathologischen Anlage entgegenzuarbeiten. 

Eine friihzeitige Wiederannaherung von Kopf und Pfanne wird den Wachs- 
tumsreiz in die rechten Bahnen lenken und jene schweren Schaden hintanhalten 
koénnen, welche eine pathologische Fortentwicklung in taglich starkerem Ausmaf 
mit sich bringen muBf. 

Es bleibt deshalb unverstandlich, weshalb wir erst Kopf und Pfanne Zeit 
und Gelegenheit zur Entwicklung schwerer Fehlformen zu geben haben, bevor 
wir in die Behandlung (d. i. die Wiedervereinigung) eintreten. Es kann doch 
keinem Zweifel unterliegen, daB die Reizerscheinungen, welche die Wieder- 
vereinigung zweier vollig verformter Einheiten nach sich zieht, anderen 
Wesens sein, zum wenigsten aber bedeutend heftiger ausfallen miissen als 
jene, welche in einem fritheren Zeitpunkt der Fehlentwicklung hierbei vor 
sich gehen. 

Damit ist auch gesagt, daB wir der Gefahr, die Grenzen der 
physiologischen, Reizwirkunsg zustbherschrenien, 2m 
ehesten bei der Frihbehandlung entgehen werden. 

So wenig es dem behandelnden Arzt heute gefallen kann, einem angeborenen 
KlumpfuB Zeit zur ausgiebigen Entwicklung seiner Fehlgestalt zu lassen, bevor 
die HeilmaBnahmen einsetzen, so wenig sollte sich aber auch heute die Anlage 
Zuseiner Luxation bis zur volligen V errenk ung? wo tlaen 
Augen des Arztes weiter entwickeln diirfen, ohne daB 
dVves é€ rei me Ta md 7d herein Avb wel ist hut: 

Der Verzicht auf physiologisches Denken und Handeln in unserer Therapie 
kann allenfalls durch zwingende auBere Umstande entschuldigt werden; priifen 
wir, ob die bisher im Schrifttum vorgebrachten Griinde sich wirklich als stich- 
haltig erweisen. 

Auf die Schwierigkeit der Friihdiagnose ist wiederholt hingewiesen, 
zuweilen die Méglichkeit einer solchen iiberhaupt angezweifelt worden. 

Zunachst bleibt zu entscheiden und festzustellen, daB das erstrebenswerteste 
Ziel sein muB, bereits beim Sdugling die Anlage zu einer Hitftgelenksverrenkung 
zu erkennen, d. h. die Diagnose noch in einem Zeitpunkt zu stellen, in welchem 
der Kopf die Pfanne nicht véllig verlassen hat. 

DaB eine solche Aufgabe bei doppelseitiger Anlage auBerordentlich schwierig 
werden kann, soll nicht bestritten werden. 

Es fehlt dem Untersucher der Vergleich mit der gesunden Seite, welcher 
ihm bei guter Ubung und Gewissenhaftigkeit sonst den zuverlassigsten Weg- 
weiser fiir das Vorliegen eines pathologischen Befundes abzugeben pflegt. 
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Immethin liegen aber auch hier die Dinge praktisch insofern gunstiger, als 
eben die Mehrzahl der doppelseitigen Luxationsanlagen auf einer Seite aus- 
gesprochener und weiter fortentwickelt ist als auf der anderen, sich also klinisch 
unter dem Bilde einer einseitigen Luxation zu erkennen gibt. 

Wir werden diese Erfahrungstatsache diagnostisch verwenden kénnen und 
gleichzeitig uns ihrer bei der Behandlung des Leidens erinnern miissen. 

Im groBen ganzen finden wir bei der Anlage zur Verrenkung die gleichen 
bzw. ahnlichen Zeichen, wie sie sich bei der vélligen Verrenkung, nur in nicht 
so ausgesprochener Weise antreffen lassen, mit einer Ausnahme indes, da8 wir 
die leere Pfanne noch nicht fihlen und auch keine Drehbewegung des Kopfes 
auBerhalb der Pfanne tasten kénnen. 

Der giinstigste Augenblick fiir die Diagnosestellung ist zumeist der Zeit- 
punkt, wo der Hiiftkopf den oberen Pfannenrand zu iiberschreiten beginnt. Der 
sorgsamen Mutter fallen Unschonheiten (zu kurze Beine) und Ungleichheiten 
in der Form des kindlichen Kérpers auf, derentwegen sie Arztlichen Rat einholt. 

Bemerkenswert ist hier iibrigens — wie auch sonst bei der Beobachtung 
des kindlichen Kérpers — die unverstandliche Neigung des Arztes, die Angaben 
der Mutter als iibertrieben hinzunehmen, und in ihnen nur den AusfluB einer 
gewissen Uberangstlichkeit zu sehen. 

Wir sollten uns stets vor Augen halten, daB eine sorgsame Mutter das 
Wachstum des Kindes mit unablassig pritfendem Blick itberwacht und mehr 
sieht und gesehen hat, als dem leider oft fliichtigen arztlichen Beobachter zum 
BewuBtsein kommt. 

Folgen wir in ernster Priifung den von der Mutter gewiesenen Spuren, so 
werden wir oft tiberrascht sein, welch ein ausgezeichneter Beobachter und Be- 
urteiler des kindlichen Kérpers in jeder guten Mutter verborgen ist. 

Insbesondere gilt diese Regel ftir die Beurteilung abweichender K6rper- 
formen und Haltungen des Sauglings. Die Angaben der Mutter sind gewissen- 
haft nachzupriifen und vor einer endgiltigen Ablehnung ihrer Sorgen das ganze 
diagnostische Riistzeug unseres Wissens einzusetzen, um gewif zu sein, daB wir 
kein Fehlurteil begehen. 

Dinvelercuhetten in der lange der Bein erstarkere 
Auswartsdrehung eines Beines, ausgesprochene Adduk- 
monsstellung mm dertiuite lassen zugleich mit lang en- 
verschiedenheiten der Oberschenkel und starkerem Her- 
vortreten der Trochantergegend den Verdacht auf die Anlage 
einer Hiiftgelenksverrenkung zu, auch wenn wir die Pfanne nicht leer bzw. 
den Kopf noch nicht auBSerhalb derselben vorfinden. 

Niemals sollte jedoch bei allen Formstérungen im Hitftbereich, die einen 
Verdacht auf das Vorliegen einer Luxationsanlage laut werden lassen kénnten, 
verabsiumt werden, sich durch ein Réntgenbild GewiSheit zu verschaffen, 
inwieweit eine fehlerhafte Anlage vorliegt. 

Schon Lorenz hat auf die Tatsache aufmerksam gemacht, daB im luxierten 
Hiiftgelenk der Knochenkern des Kopfes viel spater als auf der gesunden Seite 
in Erscheinung tritt und ferner beobachtet, daB er dort merklich in seiner Ent- 
wicklung zurtickbleibt. 
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Wir haben feststellen kénnen, daB sich eine solche Ungleichheit in 
der Entwicklung des Kopfkernes hinsichtlich der GréBe 
und Zeit seines Atitretens an allen, Hliuiten secre temare 
eine unzureichende bzw. mangelhafte Vereinigung ihrer 
Gelenkanteile aufwiesen (vgl. Tafel X, Fig. 1, Tafel XI, Fig. 3, 
Tafel XII, Fig. 2, Taiel XU, Fig.-1). 

DaB es sich hierbei um ein tiber das MaB einer etwaigen, allgemeinen 
Hypoplasie hinausgehende, ortliche Entwicklungsstérung des Kernes handelt, 
beweist die Beobachtung, daB, sobald der Kopf der Pfanne wieder gegen- 
iibergestellt und gehalten wird, die Entwicklung des Kernes auBfer- 
ordentliche Fortschritte macht und letzterer in der Folge gegeniiber der gesunden 
Seite so gut wie iiberhaupt nicht zuriickbleibt (vgl. Tafel X, Fig. 3, Tafel XII, 
Fig. 1 und 3). 

Fir die Frithdiagnose 1aBt sich ein solches Wissen um so ausgezeichneter 
verwerten, als wir die Entwicklung des Knochenkernes unter Umstanden bereits 
in der 7. Woche nach der Geburt so fortgeschritten finden, daB ein etwaiger 
Unterschied ‘(zwischen kranker und gesunder Seite) einwandfrei festgestellt 
werden kann (vgl. Tafel XII, Fig. 2). 

Wenn auch nicht in allen Fallen eine so frihzeitige Ausbildung des Kopf- 
kernes statthat, und diese sich unter Umstanden physiologischerweise bis in den 
11. Lebensmonat hinauszégern kann, ohne daf ihr pathologische Ursachen zu 
grunde liegen, so bleibt doch auBer Zweifel, daB die Kernausbildung in allen 
Fallen rechtzeitig genug erfolgt, um als Anhaltspunkt fiir die Frithdiagnose 
verwertet werden zu kénnnen. 

Einseitige Verzégerung der Kernentwicklung ist nach unseren Erfahrungen 
stets durch pathologische Ursachen bedingt. Sie kann bei unzureichender bzw. 
mangelhafter Vereinigung der Hiiftgelenksanteile nicht allein als GréBenunter- 
schied, sondern sogar als vélliges Fehlen des Kopfkernes auf der kranken Seite 
in Erscheinung treten (vgl. Tafel X, Fig. 1, Tafel XIII, Fig. 1). 

DaB wir des weiteren auf dem Rontgenbild eine starkere Abflachung des 
Pfannendaches sowie einen gréBeren Abstand zwischen der sichtbaren Schenkel- 
halsspitze und dem gegenitiberliegenden, absteigenden Sitzbeinast vorfinden, sei 
ebenso wie der verschiedene Hochstand der Halsspitzen zur Vervollstandigung 
der réntgenologischen Luxationsanzeichen hier erwahnt. 

Hat der Kopf die Pfanne endgiiltig verlassen, so wird neben den eben 
erwahnten klinischen Anzeichen in allen den Fallen der Kopf auSerhalb der 
Pfanne getastet werden kénnen, wo nicht der Saugling durch eine allzu starke 
Abwehrspannung seiner GesaBimuskulatur unserer Untersuchung erfolgreichen 
Widerstand entgegensetzt. 

Ein weiteres diagnostisches Hilfsmittel fiir die Erkenntnis der Deformitat 
bildet in diesem Zeitpunkte ihrer Entwicklung das von Joachimsthal 1909 bereits 
beschriebene Symptom (Berl. klin. Woch. 1909, Nr. 50, S. 2226). 

,Bringt man bei einseitiger Luxation beide Oberschenkel in rechtwinklige 
Flexions- und daneben in méglichst gleichmaBige Abduktionsstellung, so gewahrt 
man einen charakteristischen Unterschied in der Achsenstellung beider Ober- 
schenkel. 
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Figs is 


Ulrich H. 6 Monate. Linksseitige angeborene Hiiftgelenksverrenkung. Linker Kopfkern 
fehlt, Schenkelhalsspitze links vom absteigenden Sitzbeinast weiter entfernt als rechts. 


Bisw2: 


Ulrich H. 9 Monate. Ergebnis nach 1/4 Jahr Spreizstellung. Kopf- 
kern ausgebildet, Schenkelhalsspitze genahert. 


Ulrich H, 2 Jahre. Ubersichtsaufnahme beider Hiiften. 
Kopfkerne gleich groB, Hiiften o. B. 
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Lothar Kreuz, Zeit- und Streitfragen in der Behandlung der angeborenen Hiiftgelenksverrenkung. 


Riga. 


Werner F. 7 Monate. Linksseitige Coxa vara. Kopfkern beiderseits noch 
nicht entwickelt. 


IEUeion rs, 


Werner F. 1'/) Jahre. Angeborene Coxa vara links. 
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Ellen C. 11 Monate. Subluxation links. Kopfkern links kleiner als rechts. 
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Helga Sch. 7 Wochen. Angeborene Hiiftgelenksverrenkung rechts. 
Rechts kleinerer Kopfkern als links. Weit- und Hochstand des 
Halses rechts. 


Bice: 


Helga Sch. 1!/4 Jahre. Ubersicht beider Hiiften. Kopfkerne beiderseits gut entwickelt. 
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Fig. 1. 


Irmgard St. Angeborene Hiiftgelenksverrenkung links. Deutlicher Weit- und 
Hochstand des Halses. Kopfkern links fehlt. 


Riga. 


Elfriede K. 9 Jahre. Doppelseitige Hiiftgelenksver- Elfriede K. 9 Jahre. Pertrochantere Osteotomie, 
renkung vor der Operation. 10 Tage nach der Operation. 


Kige 5. 


Fig. 4. 


Dieselbe, 1 Jahr spater. Dieselbe, 3 Jahre spater. 
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Wahrend auf der normalen Seite, entsprechend der centralen Einstellung des 
Kopies der Oberschenkel die Richtung zum Acetabulum einschlagt, somit die 
innere Umrandung des Oberschenkels eine gleichmafig geschwungene Linie 
darstellt, sehen wir auf der kranken Seite, u. zw. nicht nur bei der ausgepragten 
Luxatio iliaca, sondern auch bereits bei dem Vorlaufer derselben, der Luxatio 
supracondyloidea, die Verlagerung des centralen Oberschenkels nach hinten und 
oben sich durch eine entsprechende Richtungsanderung des ganzen Oberschenkels 
auspragen und in einer deutlichen Eindellung des obersten Teiles der inneren 
Oberschenkelflache sich kennzeichnen, ein Unterschied, der durch das kulissen- 
artige Vorspringen der auf der kranken Seite von der Unterlage abgehobenen 
Adduktoren noch deutlicher wird, und den man auch bei darauf gerichteter Auf- 
merksamkeit bei doppelseitiger Verrenkung feststellen kann!“ 

DaB man réntgenologisch in allen Fallen einer einseitigen, vélligen 
Verrenkung auferordentliche Ungleichheiten in der Kopfkerngréf8e finden 
mu8, ist nach dem vorher Gesagten ebenso begreiflich, wie die Tatsache, daB 
sich auf diesen Bildern gréBere Zwischenraume zwischen Halsspitze und Sitzbein- 
ast sowie ein starkerer Hochstand zeigen werden. 

Priifen wir auf Grund aller bisher angefiihrten klinischen und réntgenologi- 
schen, diagnostischen Kennzeichen die Behauptung nach, daB eine Frih- 
diagnose der Hiiftverrenkung nicht oder nur recht unsicher zu stellen ist, 
so darf gegeniiber einer solchen MeinungsauBerung als bewiesen gelten, da8 
Wit zur hrundiagnose der Deformitat sehr wohl gelangen 
kénnen und auch in der ttberwiegenden Mehrzahl aller jener 
Falle gelangen werden, welche dem Zugriff eines mit den ein- 
schlagigen Fragen vertrauten Arztes ausgesetzt sind. 

Die logische Folgerung, welche sich aus dieser Erkenntnis ergibt, ist, daB 
allen Arzten, insbesondere aber den mit der Sauglingsfiirsorge vertrauten Kinder- 
arzten die diagnostischen Kennzeichen gelaufig werden miissen, welche Fehl- 
urteile bzw. ein Ubersehen der Erkrankung verhindern. 

Voraussetzung fiir solches Verlangen ist allerdings ferner, daB wir auch die 
Méglichkeit haben, im frithesten Sauglingsalter die Anlage zur Hitftverrenkung 
erfolgreich zu behandeln bzw. zur Ausheilung zu bringen. 

Diese Forderung leitet zur Besprechung der Therapie und der Bedenken 
itber, welche gegen eine Behandlung der angeborenen Hiiftgelenks- 
verrenkung im Sauglingsalter noch heutigen Tages erhoben werden. 

Zunachst sind wieder zu trennen: Behandlung der unvollstandigen Ver- 
renkung und Behandlung der ausgebildeten Luxation. 

Was bisher iiber die Frithbehandlung der sog. angeborenen Hitftgelenks- 
verrenkung gesagt und geschrieben ist, beschaftigt sich, soweit ich iibersehen 
kann, fast ausnahmslos mit der Art der Behandlung jener Falle, in welchen der 
Kopf die Pfanne bereits verlassen hat. . 

Es kann aber keinem Zweifel unterliegen, daB wir, wofern eine allgemeine, 
sorgialtige Beobachtung des kindlichen Kérpers auf die geschilderten Ab- 
weichungen hin in verstarktem Mafe Platz greift, eine groBe Anzahl Kinder 
in Behandlung bekommen werden, bei denen die vollkommene Trennung zwischen 
Kopf und Pfanne noch gar nicht vollig zur Ausbildung gekommen ist. 

Ergebnisse der gesamten Medizin. XI 36 
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In diesem Frithstadium der Entwicklung der Deformitat haben wir an der 
Gochtschen Klinik durch Aufrechterhaltung einer guten Spreizstellung die Riick- 
fiihrung und Festhaltung des Kopfes in der Pfanne (Reposition und Retention) 
herbeizutthren gesucht. 

DaB die Abduktionsstellung einen wirksamen Schutz gegen das Wieder- 
verlassen der Pfanne seitens des reponierten Kopfes gewahrleistet, ist aus dem 
Lebenswerk von Lorenz allgemein bekannt. 

Wir haben uns nun in allen: Friihfallen, bei denen der Kopf noch nicht 
auBerhalb der Pfanne zu fiihlen war, ihrer als alleiniges Heilmittel bedient und 
diirfen auf Grund der dabei gewonnenen Erfahrung hier erklaren, daB die 
Spreizstellung véllig ausreicht, um Rickfihrung und 
Halt des subluxierten Kopfes in der Pfanne zu gewahr- 
leisten! 

Zur Durchfithrung der Spreizhaltung dient uns entweder eine kleine Gips- 
lade oder ein Keil aus Lindenholz, welcher zwischen den Oberschenkeln des 
Kindes mit Gurten befestigt wird. Es kann aber unter Umstanden, falls ein 
Gitterbettchen zur Verfiigung steht, vollkommen geniigen, die Beine des Kindes 
dort in Spreizstellung an den Seitenteilen leicht anzubinden. Es braucht dieses 
weder sehr fest zu geschehen, noch mu8 man allzu angstlich Sorge tragen, daB 
der Saugling unter keinen Umstanden seine Lage andern kann. Ich halte es 
statt dessen fiir angebrachter, auch dem nattirlichen Strampelbedtirfnis des Saug- 
lings nach Méglichkeit Rechnung zu tragen, umsomehr, da, wie ich mich 
wiederholt tiberzeugen konnte, ein solches Vorgehen die Heilwirkung keineswegs 
zu beeintrachtigen pflegt. 

Wahrend die Spreizstellung in der geschilderten Weise nach Méglichkeit 
ununterbrochen durchgefithrt wird, sollen Bauchlage (mehrere Stunden am 
Tage!), passive Spreizitbungen und eine vorsichtige Massage der Glutaen und 
Oberschenkel die giinstige Wirkung der Spreizung untersttitzen. 

Die Behandlung wird in der geschilderten Weise auf die Dauer von zwolf 
Wochen durchgefithrt; darnach sind keine besonderen Mafregeln weiter er- 
forderlich. 

ZweckmaBig ist es aber, die Bauchlage des Kindes wahrend vieler Stunden 
am Tage bis in die ersten Lebensjahre hinein beibehalten zu lassen. Des weiteren 
empfiehlt es sich, eine geringe Absatzerhéhung auf der gesunden Seite wahrend 
der ersten Lebensjahre zwecks Aufrechterhaltung einer Abduktionsstellung der 
krankseitigen Hiifte durchzufiihren. 

Auf Grund der zufriedenstellenden Erfahrungen, welche wir mit dieser Art 
der Behandlung der subluxierten Hiiften gewannen, gingen wir fiir die Folge 
dazu tiber, auch solche Hiiften mit einfacher Spreizstellung zu behandeln, deren 
vollige Ausrenkung auBer Zweifel stand. Es zeigte sich, 
daB auch in den Fallen von ausgepragter Luxation die 
geschilderte Durchfithrung der Spreizhaltung ein Wieder- 
eintreten des Kopfesin die Pfanne nach sich zog, und daB 
wir durch sie den Kopf in der Pfanne zu halten vermochten. 

NaturgemaB ist ein solches Vorgehen nur mit weiser Beschrankung auf die 
wahren Friihfalle anzuwenden, d. h. wir werden nur jene Kinder mit ausgebildeter 
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Verrenkung der Hiifte in geschilderter Weise behandeln, die noch vor der 
Vollendung des ersten Lebensjahres in unsere Hande 
gelangen. 

Jenseits dieser Altersgrenze kénnen nach unseren bisherigen Erfahrungen 
wohl unvollstandige Verrenkungen (Subluxationen!) durch Spreizhaltung an Ort 
und Stelle zuriickgefithrt und auch gehalten werden, besonders wenn eine Abduk- 
tionsstellung der kranken Seite beim Gehen (Absatzerhéhung auf der gesunden 
Seite!) die Heilbestrebungen zweckvoll unterstiitzt, nicht aber wird ein Kopf, der 
bereits vor Jahresfrist die Pfanne verlassen hat, noch ohne Einrenkungshand- 
griffe wieder in die Pianne zuriickzubringen sein! Hier tritt das Verfahren von 
Lorenz in seine unbestrittenen Rechte. 

Obwohl nun auf Grund der Tatsache, daB wir — wie eben beschrieben — 
bei der eigentlichen Frithbehandlung des Gipses zu entraten gelernt haben, jeder 
Streit ttber dessen Schaden oder gar seine technischen Schwierigkeiten im engeren 
Sinne belanglos wird, so zwingt uns doch die Riicksicht auf jene Kinder, welche 
in der Spanne zwischen Vollendung des ersten und zweiten Lebensjahres mit 
einer vélligen Verrenkung der Hiifte in unsere Behandlung kommen, zu einer 
kurzen Stellungnahme und Betrachtung aller Einwande und Bedenken, welche 
fiir gewohnlich gegen das Anlegen von Luxationsgipsverbanden in den ersten 
Lebensjahren erhoben werden. 

Ist die Verrenkung erst einige Monate nach Vollendung des ersten Jahres 
festgestellt, oder erfolgt die Diagnosestellung kurz vor Vollendung des zweiten 
Lebensjahres, so ist bei der bereits fortgeschrittenen Entwicklung des Leidens 
ohne eigentliche Einrenkungshandegriffe nur in wenigen, glicklichen Fallen an 
eine Zuriickfiihrung des Kopfes in die Pfanne zu denken. Wir werden deshalb 
in diesem Zeitpunkt zweckmaBig ganz allgemein die Reposition nach Lorenz vor- 
nehmen, schon um nicht wertvolle Zeit mit aussichtslosen Versuchen zu verlieren. 

Wir haben nun — bei einer wirklich groBen Krankenzahl — weder beob- 
achten kénnen, daB bleibende Wachstumsschiden durch die angelegten Gips- 
verbande verursacht wurden, noch konnten sich die technischen Schwierigkeiten 
bei Anlegung und Sauberhaltung der Verbande als uniiberwindbar erweisen. 

Es ist beziiglich des Wachstums jedoch darauf zu achten, daB der nattir- 
liche Bewegungsdrang des Kindes wahrend der Verbandszeit nic ht 
allzu starken Hemmnissen unterworfen wird (Gocht erreicht 
solches Ziel in nachahmungswerter Weise dadurch, daB er die Kinder mit den 
Verbanden kriechen 1a8t), und daB zudem eine sorgsame Massagebehandlung 
nach Abschlu8 der Verbandsperiode die Gesa8- und Beinmuskulatur wieder 
kraftigt. 

Technische Schwierigkeiten sollten niemals ein Grund zur Ablehnung irgend- 
einer Behandlungsart abgeben, vorausgesetzt, daB sich diese ihrem Wesen nach 
als zweckvoll und niitzlich erweist. 

Ich halte es daher fiir wesentlich, hier technische Hilfen mitzuteilen, welche 
die Durchfithrung einer Gipsbehandlung auch bei dem jiingsten Kinde er- 
méglichen. 

Uber die Méglichkeit, einen gutsitzenden Gipsverband beim Séugling und 
kleinen Kind zur Ausfiihrung zu bringen, kann unter technisch erfahrenen 

36* 


462 Lothar Kreuz. 


Orthopaden gar nicht ernsthait gestritten werden. Wer die notwendige Fertig- 
keit noch nicht sein eigen nennt, sollte sich ihren Besitz anzueignen versuchen! 

Eine andere Frage bleibt zu lésen: Wie ist der Verband vor Durchnassung 
zu schiitzen, d. h. sein guter Halt zu gewdahrleisten. 

Gocht verwendet zu diesem Zweck ein Liegebrett in Gestalt einer schragen 
Ebene, welche in der Mitte einen Ausschnitt tragt, unter welchem die Bettschtssel 
aufgestellt wird. Das Kind liegt in Bauchlage auf dem Brett, so daB, wenn es 
unter sich 1aBt, die Fliissigkeit nicht in den Verband, sondern in die Bettschtsse] 
rinnt. Wir haben mit dieser Lagerungsvorrichtung an der Berliner orthopadischen 
Universitatsklinik nur die besten Erfahrungen gemacht und dank ihrer die 
erforderliche Haltbarkeit der Verbande sichergestellt. 

Andere werden sich ihre eigenen Verfahren zu diesem Zweck geschaffen 
haben, immer darf aber als selbstverstandlich vorausgesetzt werden, daB solche 
verhaltnismaBig geringfiigigen, technischen Hemmnisse von dem _ erfahrenen 
Facharzt tiberwunden werden, sie also nicht als Ablehnungsgrund geltend zu 
machen sind. | 

Bleibt zu pritfen, ob eine innere Berechtigung fiir den abwartenden Stand- 
punkt des einzelnen gefunden und anerkannt werden mu. Im besonderen: Ist 
die Auffassung berechtigt, daB der Zeitpunkt fiir die Einrenkung im Laufe der 
ersten drei Lebensjahre gleichgiiltig ist? Oder sind etwa bei den im zweiten bis 
vierten Lebensjahr behandelten Kindern anatomisch und funktionell wesentlich 
giinstigere Heilerfolge erzielt als bei den sog. Friihfallen? 


ie 

Die theoretischen Bedenken, welche sich gegen eine solche Auffassung 
erheben, wurden von mir eingangs ausftthrlich wiedergegeben. Es bleiben die 
praktischen Ergebnisse nachzupriifen und festzustellen, welche Heilerfolge 
in den einzelnen Lebensaltern tatsachlich erzielt werden. Eine Anwort 
hierauf kann nur auf Grund zahlreicher Nachuntersuchungen, u. zw. an solchen 
Kranken gegeben werden, deren Behandlung schon langere Jahre zuriickliegt. 

Das groBe Material der Berliner orthopadischen Universitatsklinik, welches 
mir zu einer Nachpriifung zur Verfiigung stand, habe ich gemeinsam mit 
Dr. Stimming, Assistenzarzt der Klinik, gesichtet und ausgewertet. (Von 481 
insgesamt in den Jahren 1916 bis 1925 behandelten Hiiftverrenkungen war es 
méglich, 95 einer Nachuntersuchung zu unterziehen.) Die eingehendere Ver- 
Ofentlichung des Ergebnisses erfolgt an anderer Stelle. Hier sollen nur unsere 
wichtigsten Beobachtungen eine kurze Berticksichtigung finden. 

DaB die Rickfiihrung des Kopfes in die Pfanne (Reposition) in jedem 
Lebensalter durchzufithren ist und ihr Gelingen lediglich als eine Frage opera- 
tiven Geschickes, d. h. als eine rein technische Frage angesehen werden darf, 
ist heute als bekannt vorauszusetzen. Die Veréffentlichungen von /. Frdnkel u. a. 
beweisen, daB es dabei nicht einmal der frither gefiirchteten operativen Eréfinung 
des Gelenkes, sondern verhaltnismaBig harmloser Eingriffe (Psoasdurchtrennung) 
bedarf, um selbst bei Erwachsenen noch zu diesem Ziel zu gelangen. Eine 
schwerere Aufgabe bedeutet es schon, den Halt des Kopfes in der Pfanne zu 
sichern (Retention!). 
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Hier ist unabhangig von dem Lebensalter des Kranken mit unvermeidlichen 
Versagern zu rechnen, deren selbst eine vorziigliche Technik nicht immer Herr 
zu werden vermag. So wissen wir auch aus gut geleiteten Fachkliniken, da6 
nicht in jedem Einzelfall der Hiiftkopf nach gelungener Einrenkung in der Pfanne 
gehalten werden kann. 

Als Ursache ftir solche Miferfolge sind im Schrifttum Antetorsion des 
Schenkelhalses, flache Pfannenbildung und sonstige anatomische Regelwidrig- 
keiten angegeben, die mit der Fehlform im mittelbaren bzw. unmittelbaren Zu- 
sammenhang stehen. 

Man hat fiir ihre Beseitigung besondere Verfahren angegeben — Osteotomie 
bei Antetorsion, Tiefeinstellung des Kopfes u. a. m. — teils hat man dadurch 
zum Erfolg zu kommen versucht, daB man die einmal miflungene Retention 
nach Jahresfrist erneut in die Wege leitete in der Hoffnung, daB das Wachs- 
tum von Pfanne und Kopf durch die friihere Einrenkung irgendwelche An- 
reize erfahren habe, auf Grund deren nunmehr ein besserer Halt erwartet 
werden diirfe. 

Wie oft sich eine solche Hoffnung als triigerisch erwiesen hat, kann nur der 
ermessen, welcher wiederholt in die Lage gekommen ist, nach Jahresfrist die 
praktische Uberpritfung fritherer vergeblicher Retentionsversuche vornehmen zu 
miissen. Immerhin hat es doch aber Falle gegeben, in denen der Wiederholungs- 
versuch erfolgreich verlief, und wir den Kopf in der Pfanne zu halten vermochten. 

Nach unseren Eriahrungen kann jedoch nicht davon die Rede sein, daB nun 
ganz allgemein im zweiten Lebensjahr die Retentionsaussichten ungiinstiger 
waren als etwa im dritten oder vierten Lebensjahr. Auch die gréBere Pfannennahe 
des Kopfes, welche nach der Veréffentlichung von Ph. J. Schultz unginstiger fiir 
die Retention als ein ausgepragter Hochstand sein soll, hat bei unseren Fallen 
keinen nennenswerten Einflu8 auf die Retention ausgeiibt. Wie es denn tiberhaupt 
auBerordentlich schwierig ist und bleiben wird, nach dem vorhandenen Rontgen- 
bild ein sicheres Urteil iiber die Beschaffenheit der Pfanne oder gar die Aussichten 
der Reposition bzw. der Retention abzugeben. 

Im allgemeinen darf gesagt werden: Eine Reposition 1aBt sich in 
jedem Lebensalter durchfihren; sie wird fiir gewohnlich bei einem 
jungen Kinde auf geringere Schwierigkeiten stoBen als beim Alteren; unter Um- 
stinden werden blutige Eingriffe zur Erreichung des Zieles erforderlich. 

Die Retention, d.h. den Halt des Kopfes in der haanme 
nach der Einrenkung zu sichern, 1aft sich dagegen heute noc h nicht 
in allen Fallen erreichen,; dem Lebensalter kommt hierbei keine ent- 
scheidende Bedeutung zu. Auch auf Grund des Hochstandes des Kopfes bzw. 
des réntgenologischen Aussehens der Pfanne 1abt sich keine einwandfreie Voraus- 
sage beziiglich des zu erwartenden Haltes treffen. 

Eine solche Sachlage kénnte den flitchtigen Beurteiler verleiten, das Ver- 
langen nach einer Frithbehandlung als unndétige Aufregung anzusehen (denn er 
erfahrt: die Reposition gelingt in jedem Alter, und auch die Retention ist bis zu 
einem gewissen Grade unabhangig von dem Lebensalter!). So miissen denn 
andere gewichtige Griinde fiir die geforderte Frithbehandlung sprechen und fiir 
sie ausschlaggebend sein! 
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Der Zweck, den wir mit der Einrenkung der Hiifte verfolgen, ist nicht allein 
kosmetischer Art. Die Beseitigung des unschénen, hinkenden Ganges verkorpert 
nur den im Augenblick sichtbaren Erfolg unserer Behandlung; das wertvollste 
Ergebnis liegt in der Zukunit. 

Es sollen dem Kranken alle jene auSerordentlich qualenden Schmerzen 
erspart bleiben, die sich im weiteren Verlauf des Leidens fast ausnahmslos zu 
entwickeln pflegen und durch entziindliche Vorgange bedingt sind, die die Reibung 
des pathologischen Kopfes an der Beckenschaufel im Laufe der Jahre nach sich 
zieht. Die Beschwerden pflegen sich erfahrungsgemaB erst im Laufe des dritten 
bis vierten Jahrzehnts bemerkbar zu machen. Sie nehmen dann aber in der Mehr- 
zahl der Falle eine recht schnelle Entwicklung und fithren in Kiirze starke 
Erwerbsbehinderung, ja vollige Arbeitsunfahigkeit des Kranken herbei. 

Ahnliche schwere Reizerscheinungen spielen sich auch (wie uns aus der klini- 
schen Erfahrung bekannt) bei unbehandelten, unvollstandigen Verrenkungen 
(Subluxationen) im Hiiftgelenk der kranken Seite ab. Sie fihren hier zu schweren 
Veranderungen des Gelenkes im Sinne einer Arthritis deformans. Der Kopf ver- 
liert seine Gestalt. (Soweit nicht eine bereits vorhandene Fehlform des 
Kopfes iiberhaupt als ursachlich fir die Entwicklung der 
Arthritis deformans angesprochen werden muB!) 

Blicken wir nun auf die von uns behandelten Hiiften und sehen uns die 
Gestalt der Gelenke an, wie sie sich dem Nachuntersucher schon nach verhiltnis- 
maBig kurzer Frist (zwei bis drei Jahre nach der Einrenkung) darbietet, so 
werden wir von groBer Sorge erfiillt. 

Es 1aBt sich feststellen, daB mit wenigen Ausnahmen alle jene Hift- 
pelenke mehr oder minder schwere Veranderungen des 
Schenkelkopfes aufweisen, deren kinstliche Wiederver- 
einigung (blutig oder unblutig) jenseits des dritten 
Lebensjahres: vor sich cegangéen 1st 

Die gefundenen Veranderungen weisen ausgesprochene Ahnlichkeit mit den 
von der Osteochondritis her bekannten Verunstaltungen des Hiiftkopfes auf. (Die 
gleiche Beobachtung wurde wiederholt auch von anderer Seite nach Hift- 
einrenkungen gemacht und ist mehrfach beschrieben.) 

Wagen wir die Wirkung ab, welche ein fehlgeformter Kopf auf die Funktion 
des Gelenks ausiibt, so ist zu sagen, daB in vielen Fallen zundchst eine aus- 
reichende und beschwerdefreie Funktion gefunden wird; nur kann diese, soviel 
wir bisher urteilen miissen, nicht von Dauer sein. Denn es besteht die groBe 
Gefahr und kann fiir Einzelfalle heute schon als bewiesen gelten, daB die iiber- 
wiegende Mehrzahl der verformten Képfe ihren Tragern im spateren Lebensalter 
(drittes bis viertes Jahrzehnt) die gleichen schweren arthritischen Reizerschei- 
nungen schaffen wird, wie wir sie bei Kranken mit Subluxationen des Kopfes 
taglich zu sehen gewohnt sind. 

Treten aber solche Veranderungen mit wenigen Ausnahmen bei allen 
Hiuiften ein, deren Einrenkung jenseits einer bestimmten Zeitgrenze erfolgt, so 
wird im Hinblick auf den zu erwartenden geringen Dauernutzen verlangt werden 
miissen, daB die Behandlung grundsatzlich vor dem ermittelten kritischen 
Zeitpunkt durchzufiihren ist. 
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Das dritte Lebensjahr ist nun aber nach unserer Beobachtung ein solcher 
Wendepunkt in der Behandlung der angeborenen Hiiftgelenksverrenkung. Jenseits 
dieses Zeitpunktes zur Einrenkung gekommene Hiiften bleiben, soviel wir bisher 
sahen, nur in wenigen Ausnahmen von Spatveranderungen des Schenkelkopfes 
verschont. 

Vor diesem Zeitpunkt sind die anatomischen und funktionellen Ergebnisse 
auch nicht ausnahmslos ideal, aber durchschnittlich doch um so giinstiger, 
je frtiiher die Einrenkung vorgenommen wurde. Am meisten stellte uns in 
dieser Hinsicht der Ausgang bei allen den Kindern zufrieden, welche noch als 
Sauglinge zur Behandlung gekommen waren. 

Wenn auch die Zahl dieser Kranken im Verhaltnis noch recht geringtfigig 
ist, und ihre Beobachtung sich zunachst nur auf wenige (zwei bis drei) Jahre 
erstreckt, so daB noch kein abschlieBendes Urteil vorliegen kann, so haben wir 
gleichwohl heute bereits ein Recht zu verlangen: 

Bringt langeres Zuwarten bei der Hiifteinrenkung die Sicherheit un- 
befriedigender Ergebnisse mit sich, und haben wir erkannt, daB auch die. Zeit- 
grenze, jenseits welcher der Erfolg fraglich wird, noch keineswegs festliegt, 
so ist es unsere Pflicht, den Beginn der Behandlung so frithzeitig wie méglich 
anzusetzen. 

Wir selbst haben bisher mit anderen aus Griinden des Erfolges dafiir 
geworben, daB die Behandlung der Luxationskinder spatestens mit dem fiinften 
Lebensjahr beendet sein miBte. 

Es bedeutet nur einen logischen Schritt auf diesem Wege weiter, wenn wir 
heute im Hinblick auf unsere Nachuntersuchungen erklaren, daB die Grenze 
noch wesentlich weiter zuriickgesteckt, und die Einrenkung vor der 
Vollendung des dritten Lebensjahres gefordert werden muBf. 

Wenn wir in dieser Veroffentlichung dartiber hinaus heute sogar der S au g- 
lingsbehandlung das Wort reden, so geschieht es, weil wir gerade in diesem 
Alter mit den einfachsten Mitteln zum gliicklichen Ziel gekommen sind und 
wirklich einwandfreie Erfolge erzielt haben. 

Wir werden jedoch ohne eine tatkraftige Unterstiitzung seitens weitester 
Arztekreise mit solcher Erkenntnis leider fruchtlos bleiben und nur in verhaltnis- 
maBig wenigen gliicklichen Ausnahmefallen unsere therapeutische Absicht zur 
Ausfithrung bringen, wenn sich nicht die Uberzeugung ganz allgemein breiteste 
Bahn bricht, daB der Kern der Luxationsbehandlung in der Aufgabe liegt, 
die Krankheit bzw. ihre Anlage zur Ausheilung zu 
bringen, bevor noch das Kind seine ersten Gehversuche 
anstellt! 

Fine solche ideale Lésung ware eine Wohltat fiir Eltern und Kind, sie klingt 
heute bereits fiir die Beseitigung der FuBdeformitaten selbstverstandlich; es bleibt 
zu wiinschen, daB insbesondere alle in der Sduglingsfiirsorge tatigen Kinderarzte 
von der Tragweite dieser Lésung durchdrungen, in gemeinsamer Arbeit mit Hand 
anlegen helfen, der Friihdiagnose und Friithbehandlung der sog. angeborenen 
Hiiftgelenksverrenkung den Weg zu ebnen. Insbesondere sollte aber in Zukunit 
in den Fiirsorgestellen niemals versaumt werden, das nachweislich aus einer 
Luxationsfamilie stammende Kleinkind der frithen Rontgenuntersuchung zu unter- 
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werfen, auch wenn keine gesetzlichen Formalitaten den Untersucher heutzutage 
dazu zwingen! 

DaB auch einmal das Rontgenbild im Ausnahmefall dem zur Auswertung 
der réntgenologischen Luxationsmerkmale noch nicht hinreichend erzogenen 
Beobachter in einer Fehldiagnose bestarken kann, sollen die Bilder auf 
Tafel XI, Fig. 2 beweisen. 

Hier war bei einer angeborenen Coxa vara (deren Vorkommen merkwirdiger- 
weise iibrigens immer noch wieder bestritten wird) der dicke Halsteil und die 
etwas gréBere Entfernung vom absteigenden Schambeinast zusammen mit dem 
klinischen Zeichen deutlicher Verkiirzung des krankseitigen Beines fiir den Beweis 
einer Subluxationsstellung genommen worden. Da die Kernentwicklung auf beiden 
Seiten noch nicht aufgetreten war, konnte sie nicht zur Beweisfiihrung heran- 
gezogen werden. Im Laufe der Spreizbehandlung brachte das Kontrollbild eine 
selten schéne angeborene Coxa vara vor die Augen des iiberraschten Untersuchers. 
Die Diagnose muBte nun zwar geandert, die Behandlung konnte jedoch nichts- 
destoweniger in der gleichen Weise fortgesetzt werden, da, wie bekannt, Spreizung 
zugleich die gegebene Therapie fiir die Coxa vara darstellt. Der Fall ist vereinzelt 
geblieben, eine genauere Betrachtung des Réntgenbildes hatte zweifellos Bedenken 
gegen die Diagnose laut werden lassen miissen. Erfreulich bleibt, daB — selbst 
wenn ein derartiger Irrtum unterlauft — die Behandlung nicht zweckwidrig wird, 
sondern nutzbringend bleibt. 


ihe 


Bevor ich kurz auf die Therapie der eigentlichen Spatfalle eingehe, sei zur 
Geschichte der Frithbehandlung noch nachgetragen, daf sich in neuerer Zeit 
besonders Putti' fiir sie wieder eingesetzt hat. 

Leider ist seine Verdffentlichung an einer wenig zuganglichen Stelle erfolgt. 
Ich benutze die Gelegenheit, hier auf sie aufmerksam zu machen, um so lieber, 
als sich in dieser Arbeit praktische Vorschlage zu einer der unseren zum Teil 
recht ahnlichen Behandlungsart vorfinden (wie iibrigens auch bereits Spitzy 
u. a. m. schon in ahnlicher Weise bei Frihfallen vorgegangen sind). 

Fassen wir den Begriff ,,veraltete Luxation’’ dahingehend auf, daB im 
Einzelfall durch eine unblutige Einrenkung weder ein funktionell noch 
anatomisch zufriedenstellendes Dauerergebnis erfahrungsgemaB mehr zu 
erzielen ist, so gelangen wir zu dem Schlu8, da8 eine Hiiftgelenksverrenkung 
durchschnitilich bereits im friihesten Kindesalter veraltet. 

Prtiten wir den fraglichen Begriff auf breiterer Grundlage, indem wir auch 
die Erfolge der blutigen Operation mit einbeziehen, so kommen wir gleichwohl 
zu einem ganz ahnlichen Ergebnis, denn selbst die eifrigsten Anhanger der 
blutigen Reposition haben bislang noch nicht den Nachweis erbringen kénnen, 
daB wirkliche Dauerheilungen nach einer operativen Behandlung im 
Kindesalter zu verzeichnen sind. 

Um Mifverstandnissen zu begegnen, bemerke ich ausdriicklich, daB wir 
unter einer Dauerheilung im wahren Sinne des Wortes nur solche Heilergeb- 


* Die Friihdiagnose der angeborenen Hiiftluxation und ihre Behandlung. Beitrag zum 
Gedenkbuch des Orthopddischen Institutes in Zagreb 1915—1925. 
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nisse auliassen, die ohne mittelbare Folgen fiir die Funktion der Hiifte bis iiber 
die Hohe des Lebens hinaus, d. h. also etwa iiber das vierte Jahr- 
zehnt (!) bleiben. Es gentigt keineswegs, daB das operierte Kind spater als 
Erwachsener 10—20 Jahre noch beschwerdefrei umhergeht. Ohne den Wert eines 
solchen Erfolges zu verkennen, dtiirfen wir doch nicht ibersehen, 
daB wir ein gleiches Ergebnis haufig auch bei véllig un- 
behandelten Luxationen antrefien! 

Wenn einmal von einer Dauerheilung gesprochen werden soll, und solche 
ist und bleibt das héchste therapeutische Ziel, so kann dieses meines Erachtens 
nur in dem Sinne geschehen, da®B starkere arthritische Beschwerden an den 
behandelten Hiiitgelenken ausbleiben oder sich nur unwesentlich vorzeitiger als 
unter normalen physiologischen Verhaltnissen entwickeln. Zum mindesten diirfen 
die Beschwerden aber erst jenseits des Zeitpunktes einsetzen, in 
welchem sie sich erfahrungsgema8BK 1 bei unbehandelten Ver- 
frenkungen auszubilden pilegen. 

Werden derartige Anforderungen an das Heilergebnis gestellt, so wird 
zweifellos die Dauerheilung einer kindlichen Hiiftverrenkung die schwerste (aber 
auch die dankbarste) Aufgabe an den behandelnden Arzt stellen. Erstreckt sich 
doch hier der zu iiberbriickende Zeitraum fiir gewohnlich auf mehr als 40 Jahre. 
Erwachsenen dagegen durch operative Eingriffe noch eine ausreichende Be- 
schwerdefreiheit bis zu jenem Zeitpunkt zu sichern, an welchem selbst dem 
Gesunden unter anstrengenderen Lebensbedingungen gewisse arthritische Be- 
schwerden der Hiifte vorausgesagt werden kénnen, ist eine weniger schwierige 
Aufgabe. 

Sie kann nicht allein durch blutige Repositionen zur Zutriedenheit gelést 
werden — deren Anwendungsgebiet fiir mein Gefiihl tibrigens auch hier noch 
unsicher bleibt —, sondern vor allem die bekannten Gabelungsmethoden (nach 
Kirmisson, v. Baeyer, Lorenz, Schanz) schaffen mit dem guten Halt des 
Beckens und der Entlastung des Kopfes eine gewisse Sicherheit gegen Spat- 
folgen und beseitigen erfolgreich bereits vorhandene arthritische Beschwerden. 

Uber die Vaterschaft der Gabelung hat sich im Schrifttum eine kleine 
Auseinandersetzung zwischen v. Baeyer und Lorenz abgespielt. 

Wer unbefangen an die Beurteilung dieser Streitirage herangeht, wird den 
einstigen Protest v. Baeyers als berechtigt anerkennen, zum mindestens aber 
ihm besonderen Dank fiir die endgiiltige Kl4rung wissen mussen. 

Bei Erwachsenen hat sich die Gabelung, soweit wir bisher tibersehen kénnen, 
bewahrt. Die Kranken sind beschwerdefrei geworden und geblieben, der Gang 
ist wesentlich ausdauernder und sicherer als vor der Operation. 

Besonders bemerkenswert erscheinen mir jedoch die guten Ergebnisse, welche 
wir bisher an Kindern beobachten konnten, bei denen die Gabelung von uns in 
der Weise ausgefiihrt wurde, da®B der Trochanter minor in der 
Gegend der Luxationspfanne zu stehen kam und dort Ab- 
stitzung fand. 

Wir sahen hierbei wiederholt, daB der Trochanter minor (im besonderen der 
kindliche!) nach seiner Einstellung eine auffallende, unser Ziel auBerordentlich 
begiinstigende Wachstumstendenz zeigt. 
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Wie die Fig. 3—5 auf der Tafel XIII beweisen, ist das Wachstum des 
Trochanters unleugbar, zugleich lat sich recht gut erkennen, daB der Kopi 
durch die Operation vom Becken entfernt (Verhinderung arthritischer Reizung) 
und der Trochanter major tiefer getreten ist (besserer muskularer Halt, giinstiger 
Verlauf der Glutaen). 

Ich halte es auf Grund solcher Erfahrungen daher fiir zweckmaBig, nicht 
ein beliebiges Teil des proximalen Femurschaftabschnittes in die Pfanne ein- 
zustellen, sondern in allen Fallen, wo es sich irgend erméglichen lat, den 
Trochanter minor fiir diesen Zweck zu verwenden. 

Die Beweglichkeit der gegabelten Hiiften ist naturgemaB etwas eingeengt, 
jedoch vollig ausreichend fiir eine gute Funktion. Inwieweit die so behandelten 
Hiiften auf die Dauer beschwerdefrei bleiben werden, mu8 sich noch 
erweisen. Sollten sich unsere dahingehenden Erwartungen erfiillen — die 
theoretischen Voraussetzungen hierfiir sind giinstig, die praktischen Erfahrungen 
ermutigend —, so diirfte die Gabelung in Zukunft einst bei allen kindlichen 
Hiiften anzuwenden sein, deren unblutige Einrenkung nicht mehr rechtzeitig 
durchgeftihrt werden konnte. 

Bevor wir jedoch ein Recht haben, solches Vorgehen im Sinne unserer 
fritheren Ausfiihrungen uneingeschrankt zu empfehlen, werden noch Jahrzehnte 
vergehen. Der Weg ist also weit, und in Anbetracht aller méglichen Miferfolge 
sollte inzwischen die Operation bei doppelseitigen Verrenkungen nur _ bei 
strengster Indikationsstellung, gleichwohl aber auch heute bereits unter keinen 
Umstanden in einer Sitzung vorgenommen werden. In dieser Beziehung stellt 
uns ja die doppelseitige Hiiftgelenksverrenkung vor besonders schwerwiegende 
Entscheidungen, da eine etwaige beiderseitige Ankylose ein unermefliches 
Ungltick fiir den Kranken bedeutet. 

Nach alledem ist die Wahl der Behandlungsart der angeborenen Hiiftgelenks- 
verrenkung — sobald erst der Kranke das vierte Lebensjahr iiberschritten hat 
— verantwortungsreich und folgenschwer. Lernen wir daher durch 
eingehende Beobachtung des Sauglings bzw. Kleinkindes 
die Aniage oder Ausbildung einer Verrenkung ganz all- 
gemein. zur dem Zeitpunkt erkennen, der Tachudenspiss- 
herigen Erfahrungen die beste Gewdahr fiir einen Erfolg 
der unblutigen Behandlung bietet! 
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Umgrenzung des Begriffes ,,Nahrschaden“. — Die ,,Fehlnahrschaden“. 


Nach einer frither? gegebenen Definition verstehen wir unter ,,Nahrschaden“ 
im weitesten Sinne alle durch die Art der Ernahrung hervorgerufenen Stérungen 
der Gesundheit, gleichgiiltig, ob sie durch ein Ubermaf oder einen Mangel an 
Nahrstoffen oder eine falsche Mischung an und fiir sich einwandfreier Nahrstofie 
verursacht werden.“ Diese allgemeine Definition bedarf, wie ebenfalls frither 
dargelegt wurde, einer gewissen Einschrankung. Denn, wenn auch sicherlich 
allgemeine Uberernahrung und Uberfiitterung mit bestimmten Nahrstoffen schad- 
lich wirken, so sind wir doch bisher nicht in der Lage, irgendeinen wohl- 
umschriebenen Nahrschaden mit Sicherheit auf ein Uberma8 an bestimmten Nahr- 
stoffen zuriickzufiihren. Fast alleNahrschaden, die uns praktisch 
begegnen, sind bedingt durch ungentigende Zufuhr von 
Nahrstoffen oder durch das Fehlen bestimmter Naht 
stoffe in der Nahrung. Die fiir diese Formen der Nahrschaden vor- 
geschiagene Bezeichnung ,FehInahrschaden* wird jetzt vielfach an- 
gewandt. Die ,,Fehlnahrschaden“ werden uns bei einer Schilderung der Nahr- 
schaden des Kindes im wesentlichen beschaftigen. 

Das Gebiet der ,,Nahrschaden“ ist nicht leicht zu umgrenzen. Wir kénnen 
es weiter und enger fassen. Wir wollen uns beschranken auf die eindeutig nach- 
weisbaren Nahrschaden, die auf eine zweckmaBige Therapie sinnfallig ansprechen 
und mehr oder minder typische klinische Krankheitsbilder darstellen. Gerade diese 
Nahrschaden entstehen gewohnlich ohne eine Notlage, unabhangig von wirt- 
schaftlichen MiBstanden und Schwierigkeiten. Sie sind zuriickzufiihren auf Un- 
kenntnis, Unbesonnenheit, falsche Anschauungen, Leichtsinn oder mangelhafte 
Pflege. Diese Nahrschaden sind durchaus vermeidbar und an ihrer Entstehung 
sind auch Arzte nicht selten mitbeteiligt, weil sie unzweckmaBige Verordnungen 
geben oder falsche ernahrungstherapeutische Mafnahmen treffen. 


Die Nahrschaden sind die Ursache der hohen Sauglingssterblichkeit. 

In der Klinik und Pathologie des friihen Kindesalters spielen deshalb die 
,,Nahrschaden“ noch immer praktisch eine auBerordentlich bedeutungsvolle Rolle. 
Wie groB die Zahl der Kinder ist, welche tatsachlich infolge von ,,Nahrschiden“ 
zu grunde gehen oder in ihrer spateren Entwicklung durch Nahrschaden leiden, 
das wird sich statistisch niemals richtig erfassen lassen. Denn auch wenn als 


’ 1 Diese Ergebnisse Bd. III. 
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»lodesursache“ nichts von einem Niahrschaden erwahnt wird, so ist doch 
manche Erkrankung oder deren unheilvoller Ausgang direkt oder indirekt Folge 
eines Nahrschadens. Nicht nur bei den Kindern, welche an_,,Erkrankungen 
des Magen-Darm-Kanals“ sterben, auch bei den an_,,Lungenentziindung“, 
,Krampfen“, ,,Furunkulose“, ,,Lebensschwache“, ,,Masern“, ,,Keuchhusten“ 
und anderen Leiden gestorbenen Kindern 1a8t sich durch eine genaue Ver- 
folzung des Krankheitsverlaufes nicht selten nachweisen, da8 sie in Wirklich- 
keit einem durch unzweckmaBige Ernahrung bedingten ,,Nahrschaden“ erlegen 
sind, nach einem oft zitierten Worte Pfaundlers ex alimentatione erkrankt und 
ex infectione gestorben. 

Man findet vielfach die Meinung vertreten, daB es vor allem die schweren 
Durchfalle, Darmkatarrhe oder Dyspepsien seien, welche die hohe Sauglings- 
sterblichkeit bedingen. GewiB gibt es besonders in den heiBen Sommermonaten 
Kinder, welche beinahe aus vollster Gesundheit heraus einem akuten Darm- 
katarrh, einer ,,Toxikose oder ,,alimentaren Intoxikation“ erliegen. Die Zahl 
dieser Falle ist doch aber im Vergleich zur gesamten Sauglingssterblichkeit auBer- 
ordentlich gering. Weitaus der gréBte Teil der Kinder erliegt nicht diesen akuten 
Stérungen, sondern siecht langsam an den Folgen einer fehlerhaften oder un- 
zweckmaBigen Ernahrung dahin. In vielen Fallen gibt wohl ein Durchfall oder 
die wiederkehrende Neigung zu Durchfallen den AnlaB, daB den Kindern eine 
unzweckmaBig zusammengesetzte Nahrung gereicht wird. Die fehlerhaite Be- 
handlung von Durchfallen ist eine haufige, vielleicht sogar die haufigste Ursache 
fiir die Entstehung von ,,Nahrschaden“. Nicht selten ist es auch die Furcht vor 
Durchfallen, welche zu einer unzweckmaBigen Ernahrung und damit zu einem 
,Nahrschaden“ fithrt. Aber das Ausschlaggebende ist doch immer die fehler- 
hafte oder ungeeignete Art der Ernahrung, die Zufuhr 
einer Nahrung, bei welcher das Kind nicht zu gedeihen 
vermag. Ob nun die Kinder direkt dieser unzureichenden Ernahrung erliegen, 
ob sie durch diese in ihrer Widerstandsfahigkeit so geschwacht werden, da® sie 
einen Infekt nicht tiberwinden, die Nahrschaden sind es, auf welche 
in erster Linie die hohen Zahlen der Sauglingssterblich- 
keit zuriickgefiihrt werden mussen. 

Wenn auch die Nahrschaden bei Kindern in den ersten Lebensjahren eine 
derartig bedeutungsvolle Rolle spielen, daB sie die Sterblichkeit dieser Altersstufe 
geradezu bestimmend beherrschen, so kommen doch die Nahrschaden in den 
seltensten Fallen als Krankheiten sui generis zur Beobachtung. Wir sehen sie 
vielmehr meist als Teil- oder Folgeerscheinungen anderer Stérungen auftreten, 
und man kénnte vielleicht nicht mit Unrecht die Frage aufwerfen, ob es iiber- 
haupt zweckmaBig ist, die Nahrschaden als klinische Krankheitsbilder zu 
bezeichnen und zu beschreiben. GewiB, die Entwicklung der ,,Nahrschaden“ ist 
fast immer abhangig von einer Reihe konstitutioneller und dispositioneller 
Momente, und oft stehen diese Momente auch klinisch zunachst im Vordergrunde 
der Erscheinungen. Wir werden nachher noch eingehender zu erértern haben, 
da® sich fast alle Nahrschaden (mit Ausnahme der Durstschaden) ausgesprochen 
chronisch entwickeln und da® zu dieser Entwicklung oft recht lange Zeit not- 
wendig ist. Der Zeitpunkt, von dem ab man iiberhaupt von dem Beginn eines 
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Nahrschadens sprechen kann, ist nicht immer leicht zu bestimmen. Sobald 
sich aber die Wirkungen einer unzweckmaBigen Er- 
nahrung bei einem Kinde irgendwie bemerkbar machen, 
dann ist es nicht nur erlaubt, sondern unbedingt an- 
gezeigt, von einem ,Nahrschaden“ zu sprechen. Denn da 
durch wird die Aufmerksamkeit auf das Vorhandensein 
dieser Stérung hingelenkt, deren Erkennen ftir den Er- 
folg der weiteren Behandlung und in vielen Fallen fur 
das Leben des Kindes von entscheidender Bedeutung ist. 
Die Diagnose eines ,,Nahrschadens“ ist durchaus vertraglich mit dem gleich- 
zeitigen Bestehen eines konstitutionellen Leidens, einer akuten oder chronischen 
Infektionskrankheit. Sobald aber das Vorhandensein, ja nur das Nahen eines 
Nahrschadens erkannt ist, gebihrt dem Nahrschaden das Primat 
in der Therapie. Keine andere Therapie kann zum Ziele fiihren, solange 
sich ein Nahrschaden fortschreitend entwickelt. Deshalb miissen dann unbeschadet 
aller anderen therapeutischen Anordnungen die ernahrungstherapeutischen Mab- 
nahmen die fiihrenden sein. 

Je eingehender wir uns mit den Nahrschaden und ihrer Entstehung be- 
schaftigt haben, desto haufiger hat sich gezeigt, da8 sich bei manchen Kindern 
,,Nahrschaden“ entwickeln, wenn sie eine Nahrung erhalten, die fiir andere 
Kinder véllig ausreichend erscheint. Wir wissen ja schon lange, da8 fieberhaft 
kranke Kinder bei einer Calorienzufuhr, bei der sich gesunde Kinder gut ent- 
wickeln, nicht zu gedeihen vermégen, weil ihr Stoffumsatz erhoht ist, daB manche 
neuropathische Kinder mit EiweiBmengen, die fiir normale Kinder ausreichen, 
nicht an Gewicht zunehmen, weil ihr EiweiBumsatz gesteigert ist. Wir haben 
aber auch gelernt, daB z. B. ein Skorbut bei einer keineswegs vitaminfreien Kost, 
daf8 eine Keratomalacie bei einer fttr das Durchschnittskind gentigend hoch- 
wertige Fette enthaltenden Nahrung auftreten kann. Meist entwickeln sich diese 
Nahrschaden im AnschluB an Infekte, wahrscheinlich weil Infekte, wie wir 
wohl annehmen mtissen, einen ganz besonderen Aufbrauch an Vitaminen be- 
dingen. Alle diese Beobachtungen weisen eindringlich darauf hin, daB der 
Bedarfder Kinderan Nahrstoffen sich nicht nach streng 
zahlenmaBigen Gesetzen regelt. Bestehende und durchgemachte 
Krankheiten, die vorangegangene Ernahrung und konstitutionelle Eigentitmlich- 
keiten beeinflussen die GréBe des Nahrstoffbedarfes, so daB sowohl der Gesamt- 
nahrungsbedarf wie der Bedarf an bestimmten Nahrstoffen bei den einzelnen 
Kindern und unter verschiedenen Bedingungen auf8erordentlich wechseln kann. 
Wenn der Bedarf aus irgendeinem Grunde ,,subjektiv“ oder , relativ gesteigert 
ist, dann deckt eine in der Norm oder in der Regel ausreichende Nahrstoffzufuhr 
den Bedarf nicht mehr, und das Kind leidet unter unzureichender Nahrstoff- 
zufuhr. Man konnte unter diesen Bedingungen von einem ,relativen N ahr- 
stoffimangel“ sprechen, und gerade ein ,,relativer Nahrstoffmangel“ ist viel 
haufiger die Ursache der Nahrschaden als ein absoluter Nahrstoffmangel. Aber 
auch in diesen Fallen sprechen wir ganz bewuBt ebenfalls von ,,.Nahrschaden“. 
Denn das wirklich Entscheidende bleibt immer der therapeutische Erfolg. Lassen 
sich die Krankheitserscheinungen durch zweckmaBig veranderte Nahrstofizufuhr 
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beheben, dann liegt ein ,,Nahrschaden“ vor. Ist die therapeutische Wirkung im 
wesentlichen durch eine vermehrte Zufuhr von Nahrstoffen zu erzielen, dann 
sprechen wir von einem ,,FehInahrschaden“. Wir halten diese erwei- 
bentemasstngidessbegtiifes ,.Nahrschaden* nicht nur ftir 
bemechiiet. sonuderneauch didaktisch wie klinisch ftir 
auBerordentlich zweckm4Big, weil sie den richtigen Weg 
fiir die Therapie weist. 


Nahrschaden und Ernahrungsstérungen. 

In vieler Beziehung deckt sich das, was wir als ,,Nahrschaden“ charakteri- 
sieren, mit Zustanden, die man auch als ,,Ernahrungsstérungen“ und als ,,Dys- 
trophien“ bezeichnet hat. Es ware falsch, hier irgendeinen Gegensatz konstruieren 
zu wollen oder zu versuchen, die Begriffe gegeneinander abzugrenzen. ,,Er- 
nahrungsstérung“ ist unbedingt der umfassendere Begriff. Die ,,Ernahrungs- 
stérungen ex alimentatione’’ sind im wesentlichen diejenige Gruppe der Er- 
nahrungsstérungen, die wir kurz als ,,Nahrschaden“ bezeichnen. Das Wort 
,»Dystrophie“ bezeichnet ein Zustandsbild, die Tatsache des Nichtgedeihens, 1aBt 
aber die Frage der Atiologie véllig offen. Diejenigen Erscheinungen der Dys- 
trophie, welche sich durch zweckmaBige Ernahrungstherapie beheben lassen, sind 
identisch mit den ,,Nahrschaden“. Das Wort ,,Dystrophie“ hat den Vorteil, daB 
es fast unverandert international verstanden wird, das Wort ,,Nahrschaden“ 
wiirde der Ubersetzung in fremde Sprachen bediirfen. Fiir die wichtigsten Formen 
der Nahrschaden, die uns fast ausschlieBlich beschaftigen, fiir die ,,Fehlnahr- 
schaden“ haben wir heute fremdsprachliche Bezeichnungen: ,,Deficiency diseases“, 
Maladies par carence“ u. s. w. kénnen als véllige Synonyma unseres Begriffes 
,Fehinahrschaden“ betrachtet werden. Voraussetzung ist dabei allerdings, da8 
man unter diesen Bezeichnungen nicht nur die Gruppe der Avitaminosen, 
sondern wirklich alle durch irgendeine Form des Nahrstoffmangels hervor- 
gerufenen Stérungen und Krankheitserscheinungen zusammenfabBt. 


Ursachen und Entstehung der Nahrschaden. 

Jeder Versuch einer Einteilung und Gruppierung der Nahrschaden, vor 
allem der ,,Fehinahrschaden“ wird logischerweise ausgehen von den einzelnen 
Bestandteilen der Nahrung oder den verschiedenen Formen des Nahrstoffmangels. 
In der frither gegebenen Ubersicht (Ergebnisse, Band III) ist eine solche ganz 
systematische Darstellung aller verschiedenen Formen der Nahrschaden versucht 
worden. Dabei haben wir uns mit den fiir den Mangel an jedem einzelnen Nahr- 
stoff charakteristischen Ausfallserscheinungen oder Stérungen der Gesundheit 
vertraut machen konnen. In der Praxis und in der Klinik sind nun solche ,,reine“ 
Nahrschaden, hervorgerufen durch den Mangel an einem einzelnen bestimmten 
Nahrstoff beim Kinde auBerordentlich selten. Die meisten Nahrschaden, denen 
wir praktisch begegnen, sind Teil- und Folgeerscheinungen einer mehr oder 
minder allgemeinen Unterernahrung, bei der nur das Fehlen des einen oder 
anderen lebenswichtigen Nahrstoffes besonders betont ist. In der Mehrzahl der 
Falle ist der Nahrstoffmangel ein relativer, haufig bedingt oder begiinstigt durch 
gleichzeitig bestehende konstitutionelle Storungen, akute oder chronische Infekte. 
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Gerade diese Krankheitsbilder, bei welchen die klassischen Symptome der Nahr- 
schaden oft nur angedeutet sind, richtig zu erkennen und zu deuten, ist eine 
praktisch wichtige Aufgabe. Aber das ist nicht der einzige Gesichtspunkt, der 
uns bei unserer Darstellung der Nahrschaden des Kindes leiten darf. Soll diese 
Betrachtung wirklich fruchtbringend sein, so miissen wir uns auch die Frage 
vorlegen, auf welche Weise Nahrschaden entstehen, auf welche Ursachen 
es zurtickzufthren ist dai. Kinder mite Kostiormmenger 
nahrt werden, die zu einem Nahrschaden fihren. Das zu 
ergriinden, ist unerlaBlich, wenn wir in Zukunit gleichartige oder ahnliche Nahr- 
schaden vermeiden wollen. Wir miissen daher versuchen, offen und vorbehaltlos 
die Fehler aufzudecken, die wir entweder selbst begangen oder bei anderen wahr- 
genommen haben. Wir sind sicherlich auch heute noch weit davon entfernt, alle 
Fehler und Irrtiimer vermeiden zu kénnen; diejenigen, welche wir zu vermeiden 
gelernt haben, wollen wir aber auch nach Méglichkeit zu verhiiten suchen! 


Latente und manifeste Nahrschaden. 

Die Feststellung der Ursachen der Nahrschaden ist besonders schwierig, 
weil zur Entwicklung der Nahrschaden in typischer Form 
meist eine geraume Zeitspanne erforderlich ist. In der ersten 
Phase macht der Nahrschaden zunachst keinerlei auffallige Krank- 
heitserscheinungen; er bleibt ,latent“. Der Nahrschaden wird als 
solcher oft erst festgestellt, wenn er ,manifest“ geworden ist, d.h. wenn 
charakteristische Stérungen auftreten. Die Latenzperiode 
dagegen wird meist nicht erkannt. Denn solange die fehlerhafte 
Ernahrung keine schweren Folgeerscheinungen zeitigt, wollen in der Regel weder 
Arzte noch Laien glauben, daB die Kinder durch diese Art der Ernahrung 
Schaden leiden. Darin liegt die gréBte Schwierigkeit fiir die Verhttung der Nahr- 
schaden und fiir die Aufklarung ihrer Entstehung. Erst wenn dann jene End- 
stadien fehlerhafter Ernahrung erreicht sind, die in den Lehrbiichern als typische 
oder klassische Krankheitsbilder geschildert werden, dann sind die Krankheits- 
erscheinungen so eindrucksvoll, daB sie nicht nur dem Arzt, sondern auch dem 
Laien sinnfallig in die Augen springen. Jetzt bereitet die Diagnose selten nennens- 
werte Schwierigkeiten. 

Fir eine erfolgreiche Behandlung ist es aber von entscheidender Bedeutung, 
die Nahrschaden schon zu erkennen und festzustellen, ehe diese Endstadien 
erreicht und die Kinder so schwer geschadigt sind, daB es oft trotz noch so 
sorgsamer Behandlung nicht mehr gelingt, das Leben der Kinder zu retten. Tat- 
sachlich begegnet man mehr oder minder latenten Nahrschaden in unvergleich- 
lich viel gréBerer Zahl als den manifesten Nahrschaden mit den voll aus- 
gebildeten charakteristischen Symptomen. Ohne Frage erliegen zahlreiche Kinder 
durch die Schwachung der allgemeinen Widerstandskraft haufig schon diesen 
sich entwickelnden Nahrschaden, ehe es itberhaupt zur Ausbildung der typischen 
Krankheitsbilder kommt. Die Behandlung hat umsomehr Aussicht auf Erfolg, 
je fruhzeitiger sie einsetzen kann. Unser Bestreben mu8 deshalb darauf gerichtet 
sein, die Nahrschaden schon in den ersten Entwicklungsstadien zu erkennen, in 
denen eine zweckmaBige Ernahrungstherapie noch mit Sicherheit Heilung zu 
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bringen vermag. Wir mtissen versuchen, mit dem kritischen Auge des erfahrenen 
Beobachters die oft unscheinbaren Anzeichen und wenig beachteten Symptome 
zu entdecken, welche auf die Entwicklung eines Nahrschadens hinweisen und 
uns bemiihen, die Ursachen der Nahrschaden méglichst von ihrem ersten Beginn 
an aufzuklaren. 


Die klinisch bedeutsamen Formen der N&ahrschaden. 
Nahrschaden bei Brustkindern. 

Wir stellen aus diesem Grunde an den Anfang unserer Betrachtung die 
Nahrschaden bei Brustkindern. Der an der Brust der Mutter oder einer Amme 
ernahrte Saugling erhalt in der Frauenmilch die fiir ein gesundes Kind geeignetste 
Nahrstoffmischung, welche nach tausendfaltiger Erfahrung die giinstigste Ent- 
wicklung gewahrleistet. Denn die Frauenmilch enthalt in der Regel alle diejenigen 
Nahrstoffe, deren das Kind in den ersten Lebensmonaten bedarfi; Menge und 
Mischungsverhaltnis der Nahrstofie sind im allgemeinen fiir das normale Kind 
als optimal zu bezeichnen. Das ist der Fall, obwohl die Frauenmilch keineswegs 
eine konstante Zusammensetzung aufweist. Sie zeigt Schwankungen wahrend der 
einzelnen Mahizeiten (Anfangs- und Endmilch), andert sich erheblich im Lautfe 
der Lactationsperiode (Kolostralmilch und Dauermilch) und wird bis zu einem 
gewissen Grade von der Ernahrung der Milchspenderin beeinfluBt. Diese Ande- 
rungen in der Zusammensetzung der Frauenmilch sind aber nur in Ausnahme- 
fallen die Ursache von Nahrschaden. Die Nahrschaden bei Brustkindern ent- 
wickeln sich vielmehr, obwohl die Frauenmilch eine optimale Zusammensetzung 
hat, und darum stellen wir die Nahrschaden bei Brustkindern an erste Stelle 
gewissermaBen als Prototypen von Nahrschaden bei Ernahrung 
mit einer qualitativ ideal zusammengesetzten Nahrstoft 
mischung. Denn auch bei einer derartigen Ernahrung kénnen Nahrschaden 
auftreten, u. zw.: 

1. Durch Zufuhr unzureichender Mengen dieser Nah- 
rung: Unterernahrung an der Brust, die haufigste Ursache der Nahrschaden 
bei Brustkindern. 

@ Indolee individueller Anderung des Nahrstoit 
bedarfes des Kindes, eine Erscheinung, die physiologisch oder gesetz- 
maBig gegen Ende des ersten Lebenshalbjahres einsetzt, gelegentlich aber auch 
schon viel frither auftritt, z. B. bei Friihgeburten oder bei Kindern mit patho- 
logisch gesteigertem Nahrstoffbedart. 

Die Folgeerscheinungen der Unterernahrung an der Brust stellen sich durch- 
aus verschieden dar je nach dem Grade der Unterernahrung. Entscheidend ist, 
besonders bei den schweren Graden der Unterernahrung, ob der Flissigkeits- 
bedarf des Kindes durch Zufiitterung von Fliissigkeit (Wasser, Tee) gedeckt 
wird oder nicht. Ist das nicht der Fall, so gehdren die auftretenden Storungen 
zu den ,Durstschaden“, von deren Beschreibung wir in diesem Zusammenhang 
absehen werden. . 

Wir wollen an dieser Stelle nur diejenigen Nahrschaden betrachten, welche 
bei leidlicher Deckung des Fliissigkeitsbedarfes, aber unzureichender wbriger 
Nahrstoffzufuhr entstehen. Ihre Ursache ist wohl meist eine Hypogala etic; 
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manchmal auch Trinkfaulheit oder Trinkschwache der Kinder, 
schlieBlich gar nicht so selten auch eine Hypergalaktie, weil es namlich 
den Kindern nicht méglich ist, aus der iibermaBig gestauten Brust gentigende 
Milchmengen zu entleeren. In der Regel diirite die Hypergalaktie mehr zu 
schwerer akuter Unterernahrung, die Hypogalaktie mehr 
zu chronischer Unterernahrung fihren. Die Folgeerscheinungen 
dieser beiden Formen der Untererndhrung werden wir am besten an typischen 
Beispielen kennen lernen: 


Die akute [nanition an den brust, 


Der Knabe H. O., 1. Kind, ohne Kunsthilfe am 21. Juli mit einem Gewicht von etwa 
3000 g geboren, erhielt nur die Mutterbrust, die auBerordentlich stark floB, so daB sich bei 
der Mutter eine schwere Mastitis entwickelte. Das Kind schlief auffallig viel, wurde nur 
nach dem Trinken munter und hatte auBerordentlich selten Stuhl, so daB Abfiihrmittel 
und Stuhlzapfchen (!!) verabreicht wurden. Die letzte Stuhlentleerung soll am 1. August 
(11. Lebenstag) gewesen sein. Als das Kind am 6. August (17. Lebenstag) in die Behandlung 
kam, hatte es ein K6rpergewicht von 2040 g, bei einer K6rperlange von 51 cm, eine 
Temperatur von 35°8° C. Es machte den Eindruck eines extrem abgemagerten Neugeborenen, 
mit vodllig eingetrockneter, runzliger Haut von blaBgrauer Farbe, war vollig schlaff, lag 
beinahe regungslos da, reagierte kaum oder nur ganz matt auf energische Hautreize, um 
sofort wieder in einen soporahnlichen Schlaf zu verfallen. Die Diagnose ,,Inanition infolge 
Hypergalaktie“ wies klar den Weg der erfolgreichen Behandlung: Die gestaute und entziindete 
Brust der Mutter wurde durch Abdriicken energisch entleert, die abgedriickte Milch dem 
Kinde in Mengen von 30—50 g 2stiindlich gefiittert. Sofort nach der Nahrungszufuhr trat 
deutlich Ermunterung des Kindes ein, seine Hautfarbe wurde schon am niachsten Tage rosig, 
Stuhl wurde spontan 2—3mal taglich entleert. Bei zunachst taglich 8—9 Mahlzeiten war 
am 12. August (23. Lebenstag) schon ein Gewicht von 2400 g, am 27. August von 3000 g 
Zu verzeichnen. Da unterdessen auch die Mastitis der Mutter bei der zweckmaBigen Behand- 
lung durch Abdriicken abgeheilt war, konnte auf 7 Mahlzeiten taglich zuriickgegangen 
werden. Die weitere Zunahme des Kindes war tadellos, am 13. September hatte es mit 
3750 g, am 6. Oktober (77. Lebenstag) mit 4750 g den Verlust vollig eingeholt. 

In sehr eindrucksvoller Weise lehrt uns dieser Fall die wichtigsten Er- 
scheinungen der schweren Unterernahrung oder der akuten 
Inanition: rasche, starke Gewichtsabnahme, aber normale Kérperlange, 
mangelnde Stuhlentleerung (Pseudoobstipation), blaBgraue Hautfarbe, Sinken 
der Korpertemperatur und an Benommenheit grenzender Schlafzustand. Das 
prompte Schwinden dieser Symptome auf Nahrungszufuhr lat keinen Zweifel 
daran, daB es sich um typische Inanitionssymptome handelt. Derartige aus- 
gesprochene Formen fast volligen Nahrstoffmangels sieht man aber praktisch 
nur auBerordentlich selten. Meist handelt es sich bei den Brustkindern um eine 
viel chronischere Form der Unterernahrung. 


Die protrahierte Inanitiongan der Dru st. 


Maria Charlotte S. als 2. Kind am 10. August 1924 normal geboren, hatte bei der 
Geburt ein Gewicht von 3050 g und eine Lange von 49 cm, bekam 5mal am Tage die Mutter- 
brust und nahm nach der iiblichen physiologischen Abnahme langsam, aber standig, wenn 
auch sehr wenig zu. Zunachst wurde im Vertrauen auf die Unfehlbarkeit des Stillens dieser 
mangelnden Gewichtszunahme keine Bedeutung beigemessen, als man aber sah, daf das 
Kind innerhalb von 4 Monaten kaum 500 g zugenommen hatte, wurden die Eltern besorgt. 
Am 5. Januar 1925, als das Kind 5 Monate alt war, erste Untersuchung: Zartes, sehr 
mageres Kind von 3660 g Gewicht und 57 cm Linge, im Gesicht auffallig blaB, etwas 
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schwammige Hangebacken, eingesunkener Leib, vdllig mangelndes Fettpolster, schlaffe 
Muskulatur, Stuhl, der nur jeden 3. Tag entleert werden soll, ist weich, etwas trocken, 
graugelb, homogen. Innere Organe ohne Befund, keine Spur von Sitzen, Kopfumfang 38 cm, 
Koptknochen hart, ebenso wie die iibrigen Knochen ohne jede rachitischen Erscheinungen. 
An die Brust gelegt trinkt das Kind auch mit Nachhelfen nur 75g, in der Brust ist noch 
etwas Milch vorhanden. Auf Grund der Diagnose ,,Unterernahrung an der Brust“ wird 
weiter 5maliges Anlegen, aber Nachfiittern kleiner Kuhmilch-Zwieback-Breie verordnet. Die 
Zulage von 100—120 g Kuhmilch 
mit 20—30 g Kohlehydraten 1aBt Se 
die Gewichtskurve (s. Fig. 135 Pfeil!) 
steil ansteigen, der KOrper des Kindes 
rundet sich deutlich, die Muskeln 7500 
straffen sich, der Stuhl wird spontan 
taglichentleert, verliert seine trockene 
Beschaffenheit. Das Kind entwickelt 7 
sich prachtig (s. Kurve). 6000 
Hans Heinrich M., geboren 
19. Marz. 1. Kind. Geburtsgewicht 
3510 g, bekam nur Brust, nahm °77 
zunachst langsam, aber leidlich zu, 4500 
wog am 16. Juni 4230 g. Allmahlich 
stockte die Zunahme, die Stiihle 
wurden sehr haufig und diinn, des- 
halb von einem Arzt mit allerhand 3000 = 


8000 
g 


7000 


5500 


4000 


3500 


Stopfmitteln behandelt. Die erste OU et o-—--- —olange 
Untersuchung am 8. August zeigte M. Ch. Sch. 
ein stark abgemagertes Kind, Ge- Bis zum Pfeil ausschlieBlich Brust, vom Pfeil ab Beikost. 


wicht 4330 g, also in 2 Monaten kaum 

100 g Zunahme. Bestimmung der Trinkmenge ergab 600—700 g Muttermilchaufnahme. An 
die Brust einer ergiebigen Amme gelegt, trank das Kind zunachst 800—900 g, spater 1000 g 
und nahm steil im Gewicht zu, die Zahl der Stiihle sank. Gewicht 1. September schon 5250 g, 
26. September 5760 g u.s. w. 


Den hier zunachst an zwei typischen Beispielen geschilderten Vorgang sieht 
man mit allerlei Varianten immer wieder. Das Charakteristische ist, daB die 
Kinder — im Gegensatz zu der akuten Inanition — meist keine Gewichts- 
abnahme zeigen. Im Gegenteil, das Kérpergewicht steigt haufig sogar etwas 
an, und diese Gewichtszunahme, obwohl sie véllig ungeniigend ist, dient gewisser- 
maen zum Trost. Sie scheint Laien und vielfach auch Arzte iiber die gefahr- 
drohende Schwere des Vorganges fortzutauschen. Denn es ist offenbar viel zu 
wenig bekannt, daB mangelnde Gewichtszunahme beim S 4 u g- 
ling in den ersten Lebensmonaten fast immer Korper- 
schwund bedeutet. 


Gewichtsstillstand bedeutet beim jungen Kinde Korperschwund. 


Gewichtsstillstand beim wachsenden Organismus ist etwas durchaus anderes 
als beim ausgewachsenen. Ein Erwachsener, dessen K6orpergewicht sich nicht 
wesentlich verandert, halt in der Regel seine Kérperzusammensetzung und damit 
seinen Kérperbestand auf etwa gleicher Héhe. Ganz anders beim wachsenden 
Kinde! Wohl sehen wir in den spateren Wachstumsjahren gewisse Perioden eines 
wenigstens auBerlich nur langsam fortschreitenden Wachstums, in denen 
mangelnde Gewichtszunahme keine pathologische Bedeutung hat. In der Zeit 
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des raschen Wachstums des ersten Lebensjahres gibt es einen derartigen Wachs- 
iumsstillstand beim normalen Kinde aber nur selten. Nur durch ganz wenige 
Formen des Nahrstoffmangels kénnen die Wachstumsvorgange zum Stillstand 
gebracht werden. Meist ruht das Wachstum bei Unterernahrung nicht voll- 
kommen. Trotz der Unterernahrung wachsen einzelne Teile des Korpers weiter, 
vielleicht nicht ganz in gleichem MaBe wie beim normal genahrten Kinde, aber 
sie wachsen, sie vermehren ihre Masse. Und da nicht geniigend Baustoffe in 
der Nahrung aufgenommen werden, so wachsen sie auf Kosten anderer Teile des 
Korpers. In erster Linie hat das Skelett das Bestreben zu wachsen. Das sehen 
wir an der Kérperlange der Kinder. Zunahme der Korperlange bedeutet Langen- 
zunahme und damit auch Massenzunahme der Knochen. Fortschreitende Langen- 
zunahme bei ungeniigender Gewichtszunahme ist ein untrtigliches Zeichen fir 
ein Weiterwachsen des Skeletts auf Kosten anderer K6orpergewebe und Organe. 
Nimmt beim jungen Kinde das Kérpergewicht nicht oder nur wenig, die Kérper- 
lange dagegen stetig zu, so bedeutet das, daB Fett, Muskulatur und innersekretori- 
sche Driisen eingeschmolzen werden, wahrend die Knochen ihre Masse vermehren. 
AuBerlich sehen wir das auch daran, daB die Kinder abmagern, daB ihre Haut 
faltig wird und die Muskulatur schwindet. Diese Erscheinungen des Korper- 
schwundes gehen also beim jungen Kinde vor sich, obwohl das Kérpergewicht 
nicht abnimmt, ja vielleicht sogar noch etwas ansteigt; Gewichtsstillstand oder 
ungentigende Gewichtszunahme bedeuten daher beim Sauling nicht mangel- 
haftes Wachstum, sondern langsame Aufzehrung wertvoller Kérperbestandteile. 
Im spateren Kindesalter gibt es Entwicklungsabschnitte, in denen dieser Vorgang 
sich bis zu einem gewissen Grade gesetzmaBig abspielt; so verliert im zweiten 
und dritten Lebenshalbjahre der Kérper des Kindes seine runden Sauglings- 
formen, er biiBt Fett ein, und wird schlanker. Eine ahnliche Erscheinung findet 
Sich noch einmal im Beginn der Pubertat. Aber das, was hier in mildem Grade 
als physiologisch bezeichnet werden kann, ist im ersten Lebensjahre eine patho- 
logische Erscheinung. Diese Vorgange, welche das erste Stadium eines sich 
zunachst noch latent entwickelnden Nahrschadens darstellen, spielen sich bei einer 
mit Recht als ideal angesehenen Form der Ernahrung ab. 

Ein kraftiges Kind im ersten Lebensmonat verfiigt tiber ein Fettdepot von 
etwa 10% seines Kérpergewichtes, d. h. 350—400 g Fett; dieser Fettbestand 
kann, wie wir aus den Untersuchungen der an schweren Ernahrungsstérungen 
zu grunde gegangenen Sauglinge wissen, bis auf etwa 50 g abnehmen, so daf 
ein Reservematerial von ungefahr 300—350 ¢ Fett zur Verfiigung stehen wiirde. 
Rechnen wir den Nahrstoffbedarf des Kindes zu 300—400 Calorien pro Tag, 
so wiirde der Fettvorrat des Kindes bei vélligem Hunger den Brennstoffbedarf 
aul etwa 8—10 Tage decken. Diese Berechnung beriicksichtigt allerdings nur 
den Brennstoffbedarf und nicht den iibrigen Nahrstoffbedarf, kann uns aber 
immerhin einen Begriff geben von der GréBenordnung der Reserven, iiber welche 
das Kind verfiigt, und soll als Anhalt fiir die weiteren Betrachtungen dienen. 
Bei volligem Nahrstoffmangel kénnte ein wohlgenahrter Saugling etwa 10 Tage 
seinen Bedarf aus seinen Reserven bestreiten. Wiirde die Nahrung die Halfte des 
Bedarfes decken, so wiirde er 20 Tage aushalten. Wir kénnen diese Rechnung 
nun weiter ftihren und sehen, daB ein Kind eine Reduktion seines Bedarfs auf 
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etwa zwei Drittel einen Monat, eine Reduktion auf neun Zehntel seines Bedarfs 
nicht viel langer als 3 Monate ertragen kann, ohne daB die gesamten Reserven 
seines Kérpers aufgebraucht werden. Oder mit anderen Worten: Erhalt ein Saug- 
ling 100 Tage lang nur 90% seines wirklichen Bedarfes — auch in Form einer 
an sich ideal zusammengesetzten Nahrung — so ware das das gleiche, als ob 
er 10 Tage lang vollig hungerte — vorausgesetzt allerdings, daB keine Anpassung 
durch Einschrankung der Verbrennungsprozesse eintritt. Aber selbst wenn das 
der Fall sein sollte — wahrscheinlich tritt sogar umgekehrt eher eine Steigerung 
ein, weil infolee des Fettschwundes die Warmeabgabe steigt — so wiirde unsere 
Rechnung vielleicht um einige Tage falsch sein. Der Kernpunkt bleibt aber 
bestehen: Selbst eine geringe Unterschreitung des Nahrstoffbedarfs, wenn sie 
lange genug anhalt, fiihrt schlieBlich ebenso zu einem volligen Aufbrauch der 
Reserven des Kérpers wie vollkommener Hunger, nur in entsprechend langerer Zeit. 

Demgegeniiber kann man aber immer wieder die Beobachtung machen, daf 
Arzte und Laien sich auBerordentlich scheuen, ein Kind auch nur wenige Tage 
vollig hungern zu lassen, dagegen nicht die geringsten Bedenken tragen, das 
gleiche Kind wochenlang unter seinem Bedarf zu ernahren. Fiir ausgetragene 
und vollgewichtig geborene Kinder, die ja tiber ganz betrachtliche Reserven ver- 
fiigen, ist meist eine selbst mehrere Wochen dauernde Unterernahrung an der 
Brust nicht mit einer direkten Gefahr verbunden, zumal wenn bald fiir Erganzung 
der Nahrung durch geeignete Nahrstofizulage Sorge getragen wird. Bei aus- 
reichender Nahrstoffzufuhr erfolgt, wie wir ja sehen, ohne Schwierigkeiten Nach- 
holen des Versiumten und volle Reparation. Es darf aber nicht auBer acht 
gelassen werden, da® auch in dem anscheinend ungefahrlichen Latenzstadium 
doch ein Teil der Reserven des kindlichen Kérpers aufgebraucht und dadurch 
die Widerstandskraft des Kindes geschwacht wird. Ein banaler Infekt, den ein 
normal gendhrtes Kind ohne weiteres tiberwindet, kann bei einem unterernahrten 
Brustkinde zur Katastrophe fihren. 

Die Hauptgefahr besteht aber darin, daB die Kinder, 
weil sie bei der natiirlichen Ernahrung unbefriedigend ge 
deihen, aufkiinstliche Nahrung tibergefthrt werden. Wobl 
mag es dann in einer Reihe von Fallen gelingen, diese Kinder bei ktinstlicher 
Ernahrung zum Gedeihen zu bringen; dazu gehdrt aber sorgfaltige Auswahl der 
kiinstlichen Nahrung und eine recht gute Ernahrungstechnik. In einer nicht un- 
betrachtlichen Zahl von Fallen werden die Kinder jedoch bei der kiinstlichen Er- 
nahrung noch weniger gedeihen als bei der natirlichen; von Durchfall zu Durchfall, 
von Infekt zu Infekt geht es dann unaufhaltsam bergab. Sieht man nur die spateren 
Stadien der Erkrankung, so gerat haufig ganz in Vergessenheit, daB alles Unheil 
eigentlich begonnen hat mit der Unterernahrung an der Brust und daB die Krank- 
heitszustande, welche wir sehen, nur Folgeerscheinungen, weitere Phasen eines 
Nahrschadens sind, der sich infolge unzureichender Ernahrung an der Brust 
entwickelt hat. Gelingt es aber, die Kinder bei kiinstlicher Ernahrung zu gutem 
Gedeihen zu bringen — und das ist gelegentlich auch ohne arztliche Hilfe der 
Fall — dann sind diese Falle in den Augen der Laien ein schlagender Beweis 
fiir eine angebliche Uberlegenheit der kiistlichen Ernahrung. Denn bei dieser 
gedieh ja das Kind besser als an der Brust. Nichts kann der Stillpropaganda der- 
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artig schaden wie unzureichende Ernahrung an der Brust, und deshalb muB sie 
auch da mit allen Mitteln bekampft werden, wo sie zunachst auch direkt keine 
Gefahr zu bringen scheint. 

Untergewichtige und frihgeborene Kinder konnen 
durch Unterernahrung an derBrust in akute Lebensgefahr 
kommen. Diesen Kindern fehlen die reichlichen Reserven des ausgetragenen 
Neugeborenen und fiir sie bedeutet daher unter Umstanden schon eine Unter- 
ernahrung von wenigen Tagen den vélligen Auftbrauch aller verfiigbaren Reserve- 
stoffe. Ohne Frage geht ein Teil der an ,Lebensschwache® ster- 
bendenFrihgeburten und jungen untergewichtigenSaug- 
linge infolge mangelhafter Ernahrungstechnik direkt an Unterernah- 
rung zu grunde. Frithgeborene und untergewichtige Sauglinge sind stets als 
Kinder mit einem physiologisch gesteigerten Nahrstoffbedarf zu betrachten und 
bei ihnen muB unter allen Umstanden fiir eine Nahrungszufuhr gesorgt werden, 
welche eine prompt und steiler als in der Norm ansteigende Gewichtskurve 
erzwingt. Gewichtsstillstand ist hier Ausdruck eines das 
Leben schwer bedrohenden N&ahrschadens. Die Brustnahrung 
bedarf in solchen Fallen besonders in den ersten Lebenswochen haufig der Er- 
ganzung durch geeignete Zulagen, damit die geringen Reserven des Ké6rpers 
geschont und so rasch als méglich erganzt werden, um das Kind widerstands- 
fahig zu erhalten. 


Die Zeichen der Unterernahrung an der Brust. 

Das sicherste Anzetchen der, Unterer nating wnoeanedes 
Brust ist wohl immer die mangelnde Kérpergewichtszunahme 
beifortschreitendem Skelettwachstum, das MiBverhaltnis 
von Kérperlange und Kérpergewicht, der Fettschwund und 
die Muskelschlaffheit der Kinder. Alle anderen Symptome sind 
nur mit Vorsicht zu verwerten: es gibt bei Unterernahrung an der Brust 
sowohl eine Inanitionsdyspepsie wie eine Pseudoobstipation. Manche Kinder 
reagieren auf den Nahrstoffmangel mit Unruhe, andere zeigen vermehrtes Schlaf- 
bediirfnis. Die Trinkmenge gibt keinen sicheren Anhalt; denn wir sehen Kinder 
bei Trinkmengen gedeihen, die geringer sind als diejenigen, bei welchen andere 
wieder nicht gedeihen. Das liegt einmal an dem verschiedenen Nahrstoffgehalt der 
Frauenmilch und anderseits an dem individuell recht verschiedenen Nahrstoff- 
bedarf der Kinder. Die Schwankungen sind erheblich gréBer als gewoéhnlich 
angenommen wird. Die angegebenen Kriterien des Nichtgedeihens bleiben 
deshalb wohl die einzig zuverlassigen Kennzeichen des sich entwickelnden 
Nahrschadens. 

Jede Behandlung der Unterernahrung an der Brust beruht auf Vermehrung 
der Nahrstofizufuhr. Ob man Steigerung der Brustmilchmenge oder Zulage 
anderer Nahrstoffe wahlt, hangt von der Lage des Falles ab. Steigerung der 
Brustmilchmenge ist méglich durch Vermehrung der Zahl der Mahlzeiten oder 
Zufiitterung abgedriickter Brustmilch. Als Nahrstoffzulagen kénnen nicht zu 
gering konzentrierte Kuhmilchmischungen oder Buttermilchmischungen verwandt 
werden, dagegen ist die Zulage von Schleimabkochungen ohne Milch unbedingt zu 
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verwerfen. Weitere Einzelheiten gehéren in das Gebiet der Ernahrungstechnik und 
konnen hier nicht behandelt werden. 


Nahrschaden durch EiweiBmangel bei Brustkindern. 


Bei den therapeutischen Versuchen, das mangelhafte Gedeihen der Brust- 
kinder durch Nahrstoffizulagen verschiedener Art auszugleichen, hat sich gezeigt, 
daB nicht selten Zulagen eiweiBhaltiger Mischungen, ja sogar reiner Eiweif8- 
praparate allein ganz besonders geeignet sind, bei vorher ganzlich ungentigend im 
Gewicht zunehmenden 
Kindern eine oft iber- ae 
raschende Gewichts- 4000 September | Oktober November 3 Dezember oe 
zunahme zu erzielen. 2 Ay 
Die erforderlichen Ei- 
weiBzulagen sind dabei 
sehr gering, so daB die 
calorische Steigerung 
tberhaupt nicht ins Ge- 
wichtfallt.EsmuBsich |b | 


um eine specifische Ei- | Femaih nes 
weiBwirkung handeln. #0 | nye a 

In manchen Fallen ma fl | 
diese Eiseiawinune a al fine i fu lt ee 
eine antidyspeptische #2) * 

sein. Die bei Frauen- 
milchernahrung gele- 
gentlich tibermaBige 7° 
Garung im Darm wird 


Fig, 136. 
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D., geb. 28. August. 


‘ . : A. ; 
durch die EiweiBzulage Zulage von Pfeil 1-2: 25 g Frauenmilch, von Pfeil 2-3: 25 g Buttermehlnahrung, 


von Pfeil 3—4: 10g Plasmon. 


gedampftund vielleicht 
ein vorher durch die dyspeptischen Entleerungen bedingter Nahrstoffverlust 
ausgeglichen. In anderen Fallen beruht aber die ,,EiweiBwirkung” bestimmt 
auf einer Erginzung oder Vermehrung des zum Anwuchs notwendigen Ei- 
weiBes. Wir hatten hier also den Ausgleich eines durch Mangel an Eiweif- 
bausteinen in der Nahrung entstandenen Nahrschadens. Die Frauenmilch ist 
relativ eiweiBarm, so daB Rubner mit Recht von einer ,,physiologischen 
EiweiBarmut“ der Frauenmilch gesprochen hat. Nur bei fast restloser Aus- 
nutzung vermag die Frauenmilch den EiweiBbedarf des wachsenden Sauglings 
voll zu decken. Ist die EiweiBausnutzung schlecht oder der EiweiBumsatz 
der Kinder erhéht, dann tritt bei reiner Brust- oder Frauenmilchernahrung 
ein relativer EiweiBmangel ein, der einer Erganzung bedarf. Eine Eiweib- 
zulage erzielt man in der Praxis haufig durch die Zwiemilchernahrung, weil 
die Kuhmilch viel eiweiBreicher als die Frauenmilch ist. Die giinstigen 
Wirkungen der Buttermilchzulagen bei Brustkindern beruhen sicherlich meist 
auf einer Vermehrung der EiweiBmenge in der Nahrung. Folgende Beob- 
achtung an einem Ammenkinde kann zur Illustration des eben Gesagten dienen 
(vgl. Fig. 136). 
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Das am 28. August geborene Kind hatte bei Beginn der Beobachtung am 5. September 
ein Kérpergewicht von 3210 g und nimmt trotz reichlicher Trinkmengen nur unbedeutend 
zu, so daB am 1. November das Gewicht 3270 g betragt. Zulage von 25 g Frauenmilch pro 
Tag sind wirkungslos: Gewicht am 8. November betragt 3220 g. Jetzt werden statt der 25 9 
Frauenmilch 25 g Kuhmilch mit Einbrenne in calorisch gleicher Menge gegeben; das Gewicht 
steigt deutlich an und erreicht am 4. Dezember 3550 g. Noch starker wird der Gewichts- 
anstieg, als jetzt statt der Kuhmilchmischung eine calorisch gleichwertige Menge eines 
EiweiBpulvers, namlich tiglich 10g Plasmon in Tee zur Brust zugelegt werden. Schon am 
18. Dezember ist ein Gewicht von 3900 g erreicht. Mit Fortlassen der EiweiSzulage tritt 
sofort wieder Gewichtsstillstand ein, die Gewichtskurve verliuft wieder praktisch horizontal 
(Fig. 130). 

Eine ausgesprochene Steigerung des EiweiBverbrauchs bedingen alle mit 
Eiterbildung einhergehenden Vorgange. Bei derartigen Erkrankungen vermag eine 
Frauenmilchernahrung den erhéhten 
EiweiBbedarf nicht zu decken. Ge- 
websansatz und Gedeihen kann erst 
eintreten, wenn eiweiBbreiche Zulagen 


zur Frauenmilch gegeben werden. 

Ein Beispiel dafiir zeigt die neben- 
stehende Kurve (Fig. 137) des am 23. Juni 
FParotis- geborenen Knaben Gerhard N., bei dem 
E/terung am 6. Julisich eine schwere Parotiseiterung 
entwickelte. Bei reiner Brustnahrung konnte 
das Kind nicht gedeihen. Erst durch die 
Zulage von 100 g Buttermilch zur Brust- 
milch wurde der durch die Eiterbildung 
erhohte Bedarf befriedigt. 


Wir kénnen den Abschnitt iiber 


Fig. 137. 


Juli August 


Geheilt 
4000 


3500 


Zulage von ; Y cy : 
Back die Nahrschaden der Brustkinder 
3000 nicht schlieBen, ohne wenigstens kurz 
G. N., geb. 23. Juni. darauf hinzuweisen, daB allzu lange 
Bis zum unteren Pfeil ausschlieBlich Brust- ‘ 4 Ah- 
ernahrung, von da abi Bitecmilchziiaees fortgesetzte ausschlieBliche Ernah 


rung mit Frauenmilch zu einer ge- 
wissen Schadigung der Kinder fithren kann. Das Alter, bis zu welchem die Kinder 
bei Brusternahrung ohne alle Zulagen zu gedeihen vermégen, ist individuell 
auBerordentlich verschieden. Es gibt sicherlich Kinder, die eine solche einseitige 
Ernahrung bis gegen Ende des ersten Lebensjahres sehr gut vertragen. Im all- 
gemeinen ist jetzt die Gewohnheit, den Kindern irgendwelche Beikost zu geben, 
so verbreitet, da8 man Nahrschaden infolge allzulange fortgesetzter einseitiger 
Brusternahrung héchstens noch bei Kindern rein landlicher Bevélkerungskreise 
gelegentlich antreffen kann. Die Kinder werden muskelschlaff, bla8 und kénnen 
schlieBlich deutliche, wenn auch nicht hochgradige Anamie aufweisen. 


Die vorangehenden Betrachtungen iiber die Nahrschaden der Brustkinder 
mogen etwas weitschweifig und ausfihrlich erscheinen, aber es war unsere 
Absicht; eindringlich: darzulegen, wie in’ vielen alten 
schon wahrend der Brusternahrung eigentlich der Grund 
gelegt wird fiir.die Entwicklung der Nahrschdaden bei 
kinstlicher Ernahrung. Ganz gewiB wiirde manches Kind 


Die Nahrschaden des Kindes. 483 


wenigstens vor zu friihzeitige r kinstlicher Ernahrung 
bewahrt werden, wenn es bei der Brusternahrung durch 
geeignete Zufiitterung und Erganzung zum vollen Ge 
deihen gebracht wiirde. Und gerade die Kinder, welche schon bei der 
physiologischen Brustnahrung nicht ohne Schwierigkeiten gedeihen, sind ganz 
besonders gefahrdet, wenn sie mit kiinstlichen Ndahrstoffgemischen ernahrt 
werden. Jede Statistik europaischer Lander zeigt eine viel hohere Sterblichkeit der 
kiinstlich ernahrten als der natiirlich an der Brust ernahrten Sauglinge. Wir 
diirfen aber nicht vergessen, daB manches Kind kiinstlich ernahrt wird, weil 
schon wahrend der vorangegangenen Stillperiode Ernahrungsfehler gemacht 
wurden oder der Arzt es nicht verstanden hat, das Kind durch eine geeignete 
Zwiemilchernahrung vor einem Nahrschaden zu bewahren. 


Die Nahrschaden kiinstlich ernahrter Kinder. 


Die Méglichkeiten der Ernahrungsfehler bei kiinstlicher Ernahrung sind 
ungemein viel gréBer als bei Brusternahrung, und die Nahrschaden bei kiinstlich 
ernahrten Kindern liefern klinisch viel mannigfaltigere und eindrucksvollere 
Bilder als die Nahrschaden, welche wir bei Brustkindern kennengelernt haben. 
Aber diese Mannigialtigkeit erschwert in vieler Beziehung auch die Analyse 
und Systematik der Nahrschaden. Wir wollen ganz davon absehen, daB haufig 
Art und Zusammensetzung der verabreichten Nahrungsmischungen nicht genau 
festzustellen ist, daB nur ganz unzuverlassige Angaben uber die vom Kinde 
wirklich aufgenommenen Mengen zu erhalten sind und daB eine ganze Reihe 
verschiedener Nahrungen hintereinander in buntem Wechsel ausprobiert wird 
in der Hoffnung, endlich diejenige zu finden, welche das Kind zum Gedeihen 
bringt. Auch dann, wenn wir tiber die Zusammensetzung und die Menge der 
verabreichten Nahrungsmischungen wirklich gut unterrichtet sind, ist es nicht 
immer leicht, den Nahrschaden auf eine einfache Formel zu bringen. Da werden 
Nahrstoffgemische verwandt, deren Gehalt an lebenswichtigen Nahrungsbestand- 
teilen, Baustoffen und Betriebsstoffen, den Bedarf des Kindes unméglich decken 
kann. In anderen Fallen wieder gelingt es nicht, dem Kinde gentigende Nahrungs- 
mengen beizubringen. Oft lésen die angewandten Milchmischungen Durchfalle 
aus, und der durch den Nahrstoffmangel geschwachte Organismus vermag 
Infekten aller Art nicht mehr geniigenden Widerstand zu leisten. 

Unter diesen Umstanden miissen wir auf eine theoretisch exakte Systematik 
bei den Nahrschaden der kiinstlich ernahrten Kinder verzichten. Wir werden 
statt dessen vielmehr bestrebt sein, nach allgemeineren Gesichtspunkten zu 
erforschen, unter welchen Bedingungen und aus welchen Griinden es zur Ent- 
wicklung der Nahrschaden kommt. Wir werden dabei feststellen kénnen, dab 
es immer wieder die gleichen prinzipiellen Fehler in der 
Ernahrungstechnik sind, welche die Unterernahrung und 
den Nahrstoffmangel bedingen und damit den Anla8B zu 
der Entstehung der Nahrschaden geben. Die Klarstellung dieser 
immer wiederkehrenden Fehler ist fitr die Praxis auBerordentlich bedeutungsvoll, 
weil sie uns ja nicht nur die Entstehung der Nahrschaden erklart, sondern 
zugleich auch den Weg weist, wie sie am besten verhiitet werden konnen. 
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Der ernahrungstherapeutisch erfahrene Padiater darf heute tatsachlich aus- 
sprechen, daB es unter giinstigen Pflegebedingungen méglich erscheint, beinahe 
jedes Kind mit kiinstlichen Nahrungsgemischen zum Gedeihen zu_bringen. 
Worauf ist dieser Fortschritt zuriickzufiihren? Meiner Auffassung nach im 
wesentlichen darauf, daB wir gelernt haben, die Kinder in jeder 
Beziehung ausreichend zu ernadhren, also jegliche Form 
des Nahrstoffmangels von vornherein zu vermeiden und 
die Nahrung der Eigenart und dem Bedarf des Kindes 
anzupassen, Beginnen wir der Einfachheit halber mit diesem letzten Punkte. 


Der Nahrstoffbedarf der Kinder ist individuell verschieden. 

Schon bei den Nahrschaden der Brustkinder wurde dargelegt, daB der 
Nahrstoffbedarf der Kinder individuell auBerordentlich verschieden ist, und 
daB selbst die idealste aller Ernahrungsarten, die physiologische oder natiir- 
liche Ernahrung an der Brust, nicht fiir alle Kinder voll ausreichend ist. 
Wenn schon diese optimale Nahrung — die Milch der eigenen Art — bei 
einer Reihe von Kindern korrigierende Zusatze erfordert, um die Kinder 
zu gutem Gedeihen zu bringen, wie viel mehr muB das bei den von vorn- 
herein unphysiologischen, kiinstlichen Nahrungsgemischen notwendigerweise der 
Fall sein? Noch immer findet man aber vielfach die Meinung vertreten, man 
kénnte mit einer bestimmten Nahrungsmischung alle Saéuglinge ernahren. Es 
kame darauf an, Alter und Gewicht der Kinder zu kennen, und dann kénnte 
man nach irgendeiner Regel oder Formel die Nahrung fiir das Kind bestimmen. 
Diese Vorstellung ist in weiten Kreisen verbreitet. Noch immer wird der Stein 
der Weisen gesucht, jene ideale Nahrung, bei der jedes Kind ohne Schwierig- 
keiten gedeihen soll. Jeder Versuch, alle Kinder nach einem gleichen Schema zu 
ernahren, ist von vornherein zum Scheitern bestimmt. Die Tatsache, daB dieser 
Versuch aber immer wieder gemacht wird, ist die Ursache fiir die Entwicklung 
zahlreicher Nahrschaden. In dem verschiedenen Nahrstoffbedarf, in der ver- 
schiedenen Vertraglichkeit der gleichen Nahrungsmischungen offenbart sich 
schon frithzeitig die verschiedene Konstitution der einzelnen Kinder. Es wird 
immer ,,schwer“ und ,,leicht“ ernahrbare Kinder geben, ,,tropholabile“ und 
,trophostabile“ oder wie man sie sonst nennen mag! Die leicht ernahrbaren 
werden schlieBlich bei jeder nicht allzu unphysiologisch zusammengesetzten 
Nahrung gedeihen, die schwer ernahrbaren fordern, daB der Arzt eine Nahrung 
auswahlt, die den Eigenarten des Kindes angepaBt ist. Es ist aber durchaus 
unberechtigt, wenn man diese Kinder deshalb, wie es haufig geschieht, als 
,minderwertig“ bezeichnet. Ein Saugling, der bei reiner Frauenmilchernahrung 
dauernd dyspeptische Entleerungen zeigt und nicht im Gewicht zunimmt, aber 
sofort prachtig gedeiht, wenn er die geeignete Zulage eines Eiwei®produktes 
erhalt, ist deshalb noch keineswegs ,,minderwertig. Nur allzu oft ist der Arzt 
geneigt, wenn ein Kind bei einer bestimmten Nahrung nicht gedeiht, die Schuld 
auf das Kind zu schieben, auf Pflegebedingungen oder Infekte. Die ganze 
Lehre vom ,,Hospitalismus“ war einst darauf aufgebaut. Heute wissen wir, daB 
jedenfalls die Mehrzahl dieser Schaden entsteht, wenn der Arzt nicht versteht, 
die geeignete Nahrung fiir das Kind zu finden, weil er glaubt, das Kind zwingen 
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zu kénnen, bei einer nach einem bestimmten Schema ausgesuchten Nahrstoff- 
mischung zu gedeihen, statt die Ernahrungsvorschriften den Eigenarten des 
Kindes, seinem Nahrstoffbedarf und seiner Reaktion auf die einzelnen Nahrungs- 
komponenten anzupassen. 


Leicht und schwer ernahrbare Kinder. 

Es ist vielleicht nicht ohne Bedeutung und Interesse die Frage zu erortern, 
worauf denn diese verschiedene Ernahrbarkeit der Kinder beruht und was die 
leicht ernahrbaren vor den schwer ernahrbaren Sauglingen auszeichnet? 

Leicht ernahrbar sind vor allem die Kinder, welche groBe Trinkmengen 
vertragen, ohne da® Erbrechen oder Durchfall auftritt. Das sind die Kinder, 
welche selbst mit der dreifach verdiinnten ominésen ,,Eindrittelmilch“ zu gedeihen 
vermégen; sie bewaltigen schon in den ersten Lebensmonaten taglich 1 /, spater 
1?/, 1 Fliissigkeit am Tage, und wenn ein hoher Kohlenhydratzusatz keine 
Dyspepsie auslést, dann nehmen sie in dieser Nahrung leidlich hinreichende 
Mengen an Betriebs- und Baustoffen auf. Die Ernahrung wird ferner erleichtert 
durch geringen Nahrstoffbedarf, Kérperruhe und niedrigen Stoffumsatz; deshalb 
sind z. B. idiotische Kinder mit hypothyreotischem Einschlag oft so leicht er- 
nahrbar, aber auch Kinder von phlegmatischem Temperament. Schwer ernahrbar 
sind im Gegensatz dazu die Kinder, bei denen die Zufuhr gréBerer Trinkmengen 
Schwierigkeiten bereitet, deren Darm leicht mit Dyspepsie reagiert und deren 
Stoffumsatz ein hoher ist. Alle diese Erscheinungen vereint finden wir haufig 
bei den , Neuropathen“. Diese Kinder benétigen an und fiir sich erheblich gréBere 
Brennstofimengen, weil ihr Stofiverbrauch durch Unruhe, Schreien und geringen 
Schlaf erhdht ist. Ihre Trinklust ist oft gering, sie sind leicht ablenkbar, Er- 
brechen erschwert die Aufnahme gréBerer Mengen, dyspeptische Entleerungen 
verschlechtern die Ausnutzung der Nahrstoffe. Diese gerade geistig sehr regen 
Kinder stellen eine besonders groBe Zahl der schwer ernahrbaren Sauglinge. 
Sie gedeihen nur bei konzentrierten Nahrungsgemischen; manchmal mu8 man 
schon frithzeitig zu der fliissigen die breiige Kost zu Hilfe nehmen. 

Gerade diese Kinder, welche besondere Schwierigkeiten bei der kiinstlichen 
Ernahrung bereiten, haben meist einen hohen Nahrstoffbedarf, und umgekehrt 
diejenigen, welche leicht gedeihen, einen geringen. Da man, vielleicht begreit- 
licherweise, die leicht gedeihenden Kinder zunachst als die ,,normalen“ ansah, 
ging man bei der Berechnung des Nihrstoffbedaris der Sauglinge von den Er- 
fahrungen bei diesen leicht gedeihenden ,Musterkindern“ aus. So kam man 
zu den bekannten Werten fiir den Brennstoffbedarf des Saugligs: 100 Calorien 
pro Kilogramm Koérpergewicht in den ersten Lebensmonaten, spater 90 und 
80 Calorien, so entstand die Anschauung, daB ein Saugling ein Zehntel seines 
Korpergewichtes an Kuhmilch beansprucht (Budinsche Zahl). An diese tatsach- 
lich richtigen unteren Grenzwerte sich zu halten, erschien friiher um so not- 
wendiger, als ja die Anschauung herrschte, daB jeder im Ubermaf gegebene 
Nahrstoff schadigend auf das Kind wirkt. Es war die Epoche, in welcher beinahe 
ein Nahrstoff nach dem anderen beschuldigt wurde, schadlich“ zu wirken, erst 
das Eiwei®, dann das Fett, dann die Kohlenhydrate und schlieBlich die Salze. 
Von dem Gedanken ausgehend, auf keinen Fall durch ein Uberma8 zu schaden, 
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suchte man die geeignetste Nahrung in immer verdiinnteren Milchmischungen. 
Schon die auf die Halfte verdiinnte Kuhmilch schien zu gefahrlich, Drittel-, ja 
sogar Viertelmilchmischungen wurden zur Sauglingsernahrung verwendet. 


Falsche Bemessung des Nahrstoffbedarfes als Ursache von Nahrschaden, 

Die erste Wandlung trat ein, als man erkannte, daB unterernahrte Kinder 
mit den nach den oben angefiihrten Werten berechneten Nahrstoffmengen nicht 
bestehen, geschweige denn gedeihen kénnen. Von dieser Erfahrung ausgehend 
gelangte man zu der Regel, die Calorienzahl und den Nahrstoffbedarf unter- 
gewichtiger Kinder nicht nach dem _ ,,Ist-Gewicht“, sondern nach dem_,,Soll- 
Gewicht“ der Kinder zu berechnen. Damit war zum ersten Male zum Ausdruck 
gebracht, daB die fiir leicht ernahrbare Kinder geltenden Zahlen des Nahrstoft- 
bedarfes nicht als Regelwerte, sondern als untere Grenzwerte zu betrachten sind. 
Zu gleicher Zeit muBte man aber feststellen, daB die nach der neuen Berechnung 
erforderlichen erhéhten Nahrstoffmengen sich mit den bisher tiblichen Milch- 
verdiinnungen den Kindern gar nicht beibringen lieben. Man war gezwungen, 
nahrstoffreichere, d. h. konzentriertere Nahrstoffgemische aufzubauen. Die Grund- 
lage dafiir lieferte zunachst die altbekannte Buttermilch, die man reichlich mit 
Kohlenhydraten versetzte, und nicht oder nur unwesentlich verdiinnte. Es entstanden 
die EiweiBmilch, die Sahnemischungen, die Einbrennsuppe, die Pirquetschen 
zuckerreichen Milchmischungen, der Butter-Mehl-Vollmilch-Brei und die anderen 
mehr oder weniger Ahnlich aufgebauten konzentrierten Sdauglingsnahrungen. 

Bei den untergewichtigen, unterernahrten Kindern fing man an: Man gab 
ihnen Calorien-EiweiB-Fett-Kohlenhydrat-Mengen, welche weit tiber denjenigen 
lagen, die man einem gleichalten gesunden Kinde bisher zu geben gewagt hatte. 
Man sah, daB bei dieser Art der Ernahrung — wenn man die Nahrung richtig 
wahlte — gar keine Schaden entstanden, im Gegenteil vorher bestehende Schaden 
sogar verschwanden. Da faBte man immer mehr Mut, man ernahrte auch gesunde 
Kinder mit ahnlichen Mischungen und ahnlichen Nahrstoffmengen und erkannte, 
daB viele Kinder sich erheblich besser entwickelten, wenn man sich nicht sklavisch 
an die vorher erwahnten Regelzahlen hielt, sondern diese auch getrost iiberschritt. 
-Die zu gleicher Zeit sich entwickelnde Kenntnis von der Bedeutung der Vitamine 
wirkte auBerordentlich férdernd, weil ja auch hier das Augenmerk auf die Folgen 
und Gefahren mangelhafter Nahrstofizufuhr hingelenkt wurde. Als man dann 
auch diese vorher wenig bewerteten Nahrstoffaktoren in reichlicher Menge ver- 
abreichte, sah man in immer steigendem MabBe, wie alle méglichen Schaden, die 
man frither beobachtet und geftirchtet hatte, wichen, wenn man die Kinder von 
vornherein in jeder Beziehung reichlich ernahrte, wie die Infekte besser iiber- 
wunden wurden, und schlieBlich auch der gefiirchtete Hospitalismus seine 
Schrecken zu verlieren begann. Mit anderen Worten man erkannte, daB viele 
auf andere Ursachen zurtickgefiihrte Stérungen in Wirklichkeit ,,Fehlnahr- 
schaden“ waren. Man sah ein, da8 der Bedarf der Kinder an Baustoffen und 
Betriebsstoffen oft erheblich héher zu bemessen ist, als sich zunachst nach den 
Erfahrungen an einigen besonders leicht gedeihenden Kindern berechnet hatte, 
daB die vorher aufgestellten Zahlen wohl als untere Grenzwerte, nicht aber als 
Durchschnittswerte oder gar als obere Grenzwerte betrachtet werden diirfen. 
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Diese Erkenntnis wurde von grundlegender Bedeutung fiir die Technik 
der Sauglingsernahrung und durchaus entscheidend fiir die praktische Verhiitung 
der Nahrschaden, deren Ursache man jetzt immer klarer im Nahrstoffmangel 
erkannte. Nicht mehr die Furcht, durch irgendein UbermaB an Nahrstoffen zu 
schaden, sondern umgekehrt, das Bestreben, jeden Mangel an Nahrstoffen zu 
verhuten, wurde maBgebend fiir die Ernahrungstechnik. Dem Kinde unbedingt 
so viel an Nahrstoffen zu geben, wie es zum Gedeihen bedarf, heiBt seitdem die 
Parole, und das Gedeihen des Kindes wurde zum Kriterium der wirklichen 
Deckung des Nahrstofibedarfes. 


Die Gefahren der ,,Minimalernahrung“. — Volle Deckung des Nahrstoffbedarfes 
verhiitet Nahrschaden. 

Von diesem Standpunkt kénnen wir den Begriff der ,,Minimalernahrung* 
in keiner Form mehr anerkennen, man mag dem Worte eine Deutung beilegen, 
wie man auch will. Der Ausdruck ,,Minimalernahrung“ ist gefahrlich, weil er 
immer wieder der Auffassung Vorschub leistet, daB die geringste Menge an 
Nahrstoffen auch die zutraglichste sei. In der praktischen Sauglingsernahrung 
muB aber das gleiche gelten, was die Meister der Ernahrungslehre Voit und 
Rubner in der Frage der Massenernahrung immer betont haben, da namlich 
jedes praktisch verwertbare Kostma8 erheblich hoher bemessen werden muB als 
irgendein theoretisch ermitteltes Minimum fiir den Bedarf an Nahrstoffen. Diesem 
Prinzip folgt die Ernahrungstechnik, welche die unbedingte Verhiitung jeder 
Form des Niahrstofimangels zum ersten Grundsatz erhebt und als einziges 
Kriterium der vollen Deckung des Nahrstofibedarfes das optimale Gedeihen des 
Kindes anerkennt. Die fortschreitenden Erfahrungen mit dieser Ernahrungs- 
technik litfteten gewissermaBen den Schleier und lésten das Ratsel der groBen 
Zahl von Nahrschaden und Dystrophien bei kiinstlich ernahrten Kindern. Man 
sah die Fehler, die immer und immer wieder begangen worden waren, man 
erkannte, da® viele Nahrungsgemische, die man zur Sauglingsernahrung ver- 
wendet hatte, in Wirklichkeit als durchaus insuffizient bezeichnet werden miissen, 
und es wurde immer klarer, daB die zahlreichen Formen der Dystrophien und 
Nahrschaden bei kiinstlich genahrten Kindern, die man in der Literatur be- 
schrieben findet und denen man in der Praxis begegnet, im wesentlichen aut 
Nahrstoffmangel zuriickzufihren sind. 

Obwohl dieser Satz seit Jahren betont, von verschiedenen Seiten immer 
wieder hervorgehoben, allmahlich zum Gemeingut der wissenschaftlichen Kinder- 
heilkunde geworden ist, ist er doch lange noch nicht geniigend in weite Kreise 
gedrungen. So sieht man noch immer eine nicht unbedeutende Zahl von Nahr- 
schaden, die bei richtiger Ernahrungstechnik durchaus vermeidbar erscheinen, 
hervorgerufen im wesentlichen durch unzureichende Nahrstofizufuhr oder un- 
geeignete ernahrungstherapeutische Mafinahmen. 


Nahrschaden durch ,,Milchmangel“. 
Falsche Einschatzung des Nahrstoffibedarfes. 


Die Hauptrolle bei der Entstehung dieser Nahrschaden spielt nicht etwa 
der Mangel an irgendwelchen besonderen Nahrstoffen, wie Vitaminen oder 
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Mineralstoffen, sondern ganz einfach der Mangel an den wichtigsten Hauptnabr- 
stoffen EiweiB, Fett und Kohlenhydraten. Ganz reine ,,Avitaminosen“ oder 
Hypovitaminosen“, d. h. Nahrschaden, hervorgerufen ausschlieBlich durch un- 
zureichende Vitaminzufuhr bei im tibrigen ausreichender Nahrstoffzufuhr, be- 
gegnet man im Kindesalter praktisch recht selten, meist nur als Begleiterschei- 
nungen einer allgemeinen, wenn auch nicht immer hochgradigen Unterernahrung. 
Diese Unterernahrung ist meist gleichbedeutend mit einem Milchmangel, 
d. h. mit unzureichender Zufuhr von Kuhmilch oder ihren wesentlichen Nahr- 
stofftragern: Kuhmilcheiwei8 und Kuhmilchfett. Zuriickzufiihren ist diese 
mangelhafte Zufuhr von Milch oder Milchbestandteilen neben einer in manchen 
Kreisen noch verbreiteten ,,Milchfurcht“ im wesentlichen auf zwei Haupt- 
ursachen: eine falsche, d. h. zu niedrige Einschatzung des Nahrstoffbedarfs und 
eine fehlerhafte Behandlung der Durchfalle oder der Neigung zu Dyspepsien. 

Das typische Beispiel fiir die falsche Einschatzung des Nahrstoffbedarfes 
ist die ,,Eindrittelmilch“. Diese Form der Ernahrung ist immer eine Unter- 
ernahrung, es sei denn, daB die Fliissigkeitsmengen, die man dem Kinde gibt, 
wesentlich dasjenige MaB iibersteigen, das wir als physiologisch ansehen miissen. 
Um eine Eindrittelmilch auf den Caloriengehalt der Frauenmilch zu bringen, 
miBten ihr mindestens 100 g Kohlenhydrate pro Liter zugeftigt werden oder aber 
30 g Fett und 40 g Kohlenhydrate. Wenn das nicht der Fall ist, bedeutet die 
Ernahrung mit Eindrittelmilchmischungen entweder eine Uberladung mit Fliissig- 
keit oder eine Unterernahrung. Aber selbst die mit Kohlenhydrat oder mit Kohlen- 
hydrat und Fett angereicherten auf ein Drittel verdiinnten Milchmischungen 
liefern den Kindern wahrscheinlich zu wenig EiweiB, zu wenig Mineralstoffe 
und bestimmt zu wenig Vitamine. Denn die erganzenden Zusatze sind an Vita- 
minen auBerordentlich arm. Mit Halbmilch oder Halbmilchmischungen kann man 
Sauglinge bei gentigendem Zusatz von Kohlenhydraten und Fett vielleicht etwas 
besser ernahren als mit Eindrittelmilch, ob man aber auf diese Weise eine 
wirklich vollwertige Ernahrung zumal bei Sauglingen jenseits des dritten Lebens- 
monats erzielen kann, scheint mir auBerordentlich zweiielhaft. Ein calorischer 
Ausgleich ist méglich, die EiweiSbaustoffzufuhr ist aber jedenfalls sehr knapp, 
die Vitaminzufuhr ohne korrigierende Zusatze wohl immer unzureichend. Das 


sieht man, wenn man das Gedeihen milcharm ernahrter Kinder — darunter 
verstehe ich Kinder, welche auf die Halfte oder noch starker verdiinnte Kuhmilch 
erhalten — mit dem Gedeihen milchreich ernahrter Kinder vergleicht. Gewif 


kann man Kinder in der ersten Lebenszeit mit den verdiinnten Milchmischungen 
Wochen, vielleicht auch einige Monate bei leidlicher Gewichtszunahme erhalten, 
eine gewisse Unterernahrung ist aber kaum zu vermeiden, es sei denn, man gibt 
tibermaBige Mengen von diesen Mischungen. Eine nicht geringe Zahl von Beob- 
achtungen hat erwiesen, daB auch mit Halbmilchmischungen ernahrte Sauglinge 
oft erheblich unterernahrt sind, so daB es zur Ausbildung nicht unbedeutender 
Fehlnahrschaden kommt. 

Der Verlauf der durch Verabreichung stark verdiinnter Milchmischungen, 
also durch Milchmangel in der Nahrung hervorgerufenen Nahrschaden ist auBer- 
ordentlich ahnlich dem der Nahrschaden unterernahrter Brustkinder. Die Kinder 
zeigen zunachst keine pathologischen Erscheinungen, die Stuhlbeschaffenheit ist 
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zutriedenstellend, das Koérpergewicht nimmt langsam, in Wahrheit aber doch 
vollig unzureichend zu. Bei kritischer Betrachtung sieht man, daB das Kind 
magerer und magerer wird: die Fettdepots werden immer mehr aufgebraucht, 
die Hautfarbe wird blasser, die Muskulatur schlaff und schlieBlich haben wir 
das Bild des typischen Atrophikers vor uns. Je groBer die Unterernahrung, desto 
rascher, je reichlicher die Nahrstofizufuhr, desto langsamer wird dieser Zustand 
erreicht. Was nun geschieht, ist eine Frage des Schicksals. Wird das Kind in 
diesem Zustande von einem Infekt betroffen, einer Furunkulose oder Pyodermie, 
einer Otitis, Pyurie oder einer katarrhalischen Erkrankung der Luitwege, dann 
kommt es zur Katastrophe. Wird die Bedeutung des Zustandes rechtzeitig erkannt 
und eine richtige Ernahrungstherapie eingeschlagen, so kann es gelingen, das 
Kind aufzufiittern. Eine solche Auffiitterung ist allerdings nur moglich, wenn 
die Unterernahrung noch nicht zu weit gegangen ist; denn bei extremster Unter- 
ernahrung verlieren die Zellen und Gewebe die Fahigkeit zur Nahrstoffaufnahme 
und Nahrstoffverarbeitung. Das ist der Zustand, den Finkelstein als ,,Dekomposi- 
tion bezeichnet hat. Vielfach findet man die Meinung vertreten, der Zustand 
der Dekomposition, der Unfahigkeit der Nahrstoffverarbeitung durch den 
Organismus, sei immer die Folge rezidivierender mit Durchfallen einhergehender 
Stérungen und sei zuriickzufithren auf die Stoffverluste durch den Darm. 
Diese Auffassung scheint nicht fiir alle Falle zuzutreffen. Seit den grundlegenden 
Untersuchungen Chossats wissen wir aus tierexperimentellen Beobachtungen, 
da8B man durch lang hingezogene Unterernahrung jedes Tier in ein Stadium 
bringen kann, aus welchem es durch Wiederauffiitterung mit reichlicher Nahr- 
stofizufuhr nicht mehr zu retten ist; offenbar weil seine Zellen und Gewebe die 
Fahigkeit der geniigenden Nahrstofiverarbeitung verloren haben. Auch die Fahig- 
keit der Wasserbindung durch die Gewebe ist in diesem Endzustand gestort, 
entweder herabgesetzt, gelegentlich auch gesteigert (vgl. S. 491). Vielleicht 
hangen alle diese Stérungen in der Nahrstofiverwertung mit Veranderungen und 
Einschmelzungsprozessen in den innersekretorischen Organen zusammen. Dieser 
Endzustand, in welchem der Organismus die Fahigkeit der Nahrstoffverwertung 
verliert, kann beim jungen Kinde durch fortgesetzte Minderernahrung, ganz 
besonders durch Milchmangel hervorgerufen werden, ohne daB es zu Durch- 
fallen oder groBen Gewichtsstiirzen kommt. Ja, ein junger Saugling kann in 
diesen Zustand schwerster Inanition, aus dem eine Auffiitterung nicht mehr 
gelingt, durch fortgesetzte Milchunterernahrung hineingetrieben werden, ohne 
daB deshalb sein Kérpergewicht iiberhaupt wesentliche Abnahme zeigen muBte! 
Gerade deshalb wird die Gefahr dieser Milchunterernahrung vielfach unter- 
schatzt. Das anfangliche ,,Gedeihen“ besonders der jungen Sauglinge, die ja 
noch itber reichliche Korperreserven verfiigen, tauscht zunachst iiber den 
schweren Nahrschaden fort, und wenn nachher das Kind einem ,,Infekt“ erliegt, 
so ist es auBerordentlich schwer, die wahre Causa peccans nachzuweisen. Dieser 
Zustand tritt besonders dann ein, wenn calorienreiche, aber milcharme Nahrstoft- 
gemische verabreicht werden. 

Als warnendes Beispiel der Folgen einer solchen Milchunterernahrung méchte 
ich eine Beobachtung aus fritherer Zeit wiedergeben (s. Kurve Fig. 138). Ein 
untergewichtiges Neugeborenes wurde mit Einbrennsuppe ernahrt und erhielt 
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dabei dauernd Milchmengen wesentlich unter der Budinschen Zahl. Bei einem 
Kérpergewicht des Kindes von 3000—3500 g erreichten die Milchmengen 
héchstens 250 g, blieben aber meist noch unter 200 g. Trotzdem sehen wir 
zunachst einen zwei Monate anhaltenden Gewichtsanstieg mit einer Zunahme von 
fast 1000 g. Dann blieb bei noch etwas verminderter Nahrungsmenge das Korper- 
gewicht in den nachsten zwei Monaten konstant. Eine jetzt hinzutretende Pyurie 
wurde durch Vermehrung der Fliissigkeitsmenge zu beheben versucht, und als 
schlieBlich durch Steigerung der Nahrstoffzufuhr der Nahrstoffbedarf des Kindes 
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besser gedeckt werden sollte, kam es nach vortibergehendem kurzen Gewichts- 
anstieg zur Katastrophe und zum Exitus (,,paradoxe Reaktion“). Der Organismus 
des Kindes war nicht mehr im stande, die notwendigen Nahrstoffmengen zu ver- 
arbeiten! 

Vielleicht nicht ganz so eindrucksvoll wie in dem eben geschilderten 
Falle, aber fiir den kritisch Erfahrenen doch recht klar, zeigen die Anamnesen 
einer nicht geringen Zahl von Krankengeschichten aus der Poliklinik und Privat- 
praxis immer wieder die gleichen unheilvollen Folgen der Milchunterernahrung. 


Schleichende Entwicklung der Nahrschaden bei geringer 
Unterschreitung des Nahrstofibedarfes. 

Das Charakteristische aller dieser durch Milchunterernahrung hervor- 

gerufenen Formen der Nahrschaden ist die anfanglich ganz leidliche Gewichts- 

zunahme der Kinder, der dann folgende mehr oder minder ausgesprochene 


Die Nahrschaden des Kindes. 49] 


Gewichtsstillstand, eine meist langsam fortschreitende Abmagerung ohne 
sichtbare Krankheitserscheinungen. Vielleicht findet sich als Ausdruck der 
geschwachten Widerstandskraft des Kindes eine Furunkulose, eine Pyodermie, 
eine Bronchitis, eine Otitis oder eine Pyurie, aber wirklich typische Symptome 
fehlen diesem wahrscheinlich verbreitetsten aller Nahrschiden ganzlich. Nur in 
den Endstadien zeigt die allgemeine Abmagerung, das Schwinden des Fettpolsters 
und der Muskulatur, die diinne Haut, die an den Extremitaten in weiten Falten 
liegt, den schweren Nahrschaden. Der Grad der Unterernahrung, die Unter- 
schreitung des Bedarfes, ist bei vielen dieser Falle keineswegs sehr erheblich. 
Nach den iiblichen Regeln betirachtet, bekommen die Kinder vielleicht sogar 
annahernd das erforderliche Quantum an Nahrstoffen, der Energiequotient wird 
meist sogar den Wert 100 erreichen, die Milchmenge nicht wesentlich unter der 
Budinschen Zahl liegen. Gerade das ist aber das Gefahrliche, die Ursache, daB 
die tatsachlich vorhandene Unterernahrung gar nicht erkannt und daher weiter 
fortgetuhrt wird. Die Dinge liegen ganz ahnlich wie bei der Unterernahrung an der 
Brust, und die dort angestellten Betrachtungen (s. S. 479) treffen auch hier Satz fiir 
Satz wieder zu. Wie dort, so gilt auch hier: ,,Selbst eine geringe Unterschreitung 
des Nahrstoffbedarfes, wenn sie lange genug anhalt, fiihrt schlieBlich ebenso zu 
einem volligen Aufbrauch der Reserven des Kérpers wie vollkommener Hunger, 
nur in entsprechend langerer Zeit.“ Gerade weil die Unterschreitung des Nahr- 
stofibedarfes nur eine geringe ist, deshalb entwickeln sich diese Nahrschaden so 
schleichend und bleiben so lange unbemerkt. 

Diese Ausfiithrungen gelten vor allem fiir Sauglinge im ersten Lebenshalb- 
jahre. Bei Kindern im zweiten Lebenshalbjahre kann eine Beschrankung der 
Milchmenge unter das eigentlich erforderliche MaB aus bestimmten therapeuti- 
schen Griinden indiziert, ja wie z. B. bei schwerer Spasmophilie, unumganglich 
notwendig sein. Derartige Milchbeschrankungen dtirfen aber auf langere Zeit 
nur dann verordnet werden, wenn gleichzeitig fiir einen entsprechenden voll- 
wertigen Ersatz der ausfallenden Nahrstoffe qualitativ und quantitativ Sorge 
getragen wird. Je alter die Kinder sind, desto leichter ist es, auch unter Verzicht 
auf das Milcheiwei® und Milchfett diesen Ersatz zu schaffen und die Nahrung 
vollwertig auszugleichen. 


Das ,,alimentare Odem“ bei schweren Formen der Unterernahrung. 

Wahrend bei nicht zu weitgehender Unterschreitung des Nahrstoffbedarfes 
nur die Zeichen des fortschreitenden Kérperschwundes wahrzunehmen sind, kann 
in Fallen hochgradiger Unterernahrung bei lang dauerndem Milchmangel und 
fast einseitiger Kohlenhydratkost zu dem einfachen Kérperschwund noch ein 
auBerordentlich charakteristisches Symptom treten: Der pathologische Wasser- 
ansatz oder die Odembildung. Man bemerkt zunachst eine eigentiimlich pralle 
Beschaffenheit der Haut, es folgt ein immer starkeres Gedunsensein, bis sich 
schlieBlich eine deutliche Odembildung an der Haut des ganzen Kérpers, manch- 
mal sogar auch in den Kérperhéhlen nachweisen lat. Wenn dieser Vorgang 
sich langsam entwickelt, kann er besonders bei jungen Sauglingen durch die 
scheinbare Fiille der Wangen und des Kérpers ein Wohlaussehen vortauschen, 
zumal auch das Korpergewicht durch den nicht unerheblichen Wasseransatz 
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ansteigt. Der Erfahrene wird an einer eigentiimlichen Blasse, den etwas 
hangenden, prallgestrafiten Backen und einer gewissen Schwammigkeit des Unter- 
hautzellgewebes den pathologischen Wasseransatz erkennen, ehe es noch zur Ent- 
wicklung nachweisbarer Odeme kommt. Czerny und Keller haben dieses Krank- 
heitsbild zum ersten Male in klassischer Weise als ,,Mehlnahrschaden“ be- 
schrieben, weil dieser Nahrschaden von ihnen in typischer Form bei vorwiegend 
und einseitig mit Mehl ernahrten Sauglingen beobachtet und in seinem Wesen 
erkannt wurde. Wir wissen heute, daB bei Kindern jeder Altersstufe 
ebenso wie auch bei Erwachsenen durch starke Unterernahrung 
pathologischer Wasseransatz und Odembildung hervor- 
gerufen werden kann (,Hungerédem’‘). Die sog. ,,kachektischen 
Odeme“ bei schwerer Tuberkulose, bei Patienten mit malignen Geschwiilsten oder 
nach Ruhr, Typhus u.s. w. sind ebenfalls nichts anderes als Ausdruck des gleichen 
tiefgreifenden Nahrschadens. Wenn wir heute statt ,, Mehlnahrschaden“ lieber von 
,alimentarem Odem“ sprechen, so wollen wir damit zum Ausdruck bringen, daB 
nicht nur die Mehlernahrung, sondern auch jede andere Form schwerer 
Unterernahrung zum pathologischen Wasseransatz und 
zur Odembildung fihren kann. Der Name ,MehInahrschaden“ 
sollte aber schon aus historischen Griinden erhalten bleiben. Es ist tibrigens bis 
heute noch nicht mit Sicherheit geklart, auf welche Weise die Gewebsschadigung 
entsteht, die zur Odembildung fihrt. Jeder Fettschwund im Kéorper ist mit 
einem gewissen ,,kompensatorischen‘ Wasseransatz verbunden, d. h. Wasser tritt 
zum Teil an die Stelle von Fett; beim alimentaren Odem geht der Wasseransatz 
aber weit iiber dieses durch den Fettschwund bedingte Maf hinaus. Ein Bild 
von der GréBe des pathologischen Wasseransatzes gewinnt man durch die Ge- 
wichtsabnahme, die bei Wiederauffiitterung der Kinder und Ausschwemmung der 
Odeme eintritt. Als Héchstwert habe ich einen Gewichtsabfall von 6500 g auf 
5000 g, also eine Wasserausschwemmung von rund ein Viertel des Ké6rper- 
gewichts beobachtet. 

Nicht bei allen Sauglingen sehen wir als Folge der einseitigen Ernahrung 
mit Mehl die pathologische Odembildung auftreten; manche magern langsam ab, 
ohne daB ein wesentlicher pathologischer Wasseransatz nachzuweisen ist. Man 
hat deshalb von einer ,,hydropischen“ und einer ,,atrophischen“’ Form des Mehl- 
nahrschadens gesprochen. Soweit die vorliegenden Untersuchungen an Kindern 
und Erwachsenen einen Schlu8 zulassen, scheint fiir das Zustandekommen der 
alimentaren Odeme eine hochgradige Eiwei®unterernahrung den ausschlag- 
gebenden Faktor darzustellen. Vielleicht spielt aber auch daneben ein Minerai- 
stoffmangel eine Rolle. Man sieht alimentare Odeme gelegentlich bei hochgradig 
unterernahrten Brustkindern auftreten und findet sie bei kiinstlich ernahrten 
Kindern, auch ohne daB eine reine Mehlkost verabreicht wird. Neben calorischer 
Unterernahrung scheint ein hochgradiger EiweiBmangel in der Kost bei den 
meisten dieser Falle immer das Auffalligste zu sein. 

Sehr charakteristisch ist bei Kindern mit alimentaren Odemen der Verlauf 
der Gewichtskurve bei der Reparation. Gibt man an Stelle der bisherigen eiweiB- 
und milcharmen Kost eine eiweiBreichere Kost (Kontrasternahrung), so kommt 
es zu einem gewaltigen Gewichtssturz durch die Ausschwemmung der Odeme. 
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Diesen charakteristischen Verlauf der Gewichtskurve bei typischem alimentaren 
Odem zeigt z. B. die folgende Beobachtung (Fig. 139), welche zugleich aus der Vor- 
geschichte lehrt, wie das Kind erst an der Brust, dann bei kiinstlicher Ernahrung 
unterernahrt worden ist, ohne daB das 
dem vorher behandelnden Arzt, welcher 
das Kind an uns wies, irgendwie zum 5500 = ERIOUEE 
BewuBtsein gekommen war: Der enorme | 
Wasseransatz hatte tiber den tatsach- 


lichen K6rperschwund fortgetauscht! 5000 

Kurt H., geboren 25. Mai, bekam 3 
Monat Brust, wurde wegen mangelnder Ge- 
wichtszunahme abgesetzt (!!) und bekam 5mal 4500 
taglich etwa 50 g Hafermehlsuppe, etwa 35 g 
Milch und etwas Zucker; der Stuhl war un- 
regelmaBig. Als das Kind am 29. September 
in die Behandlung kam, hatte es ein K6rper- 
gewicht von 3750 g bei einer Lange von 55 cm, 
war extrem blaB8, abgemagert, zeigte starke 
Odeme an den Beinen, deutliches Gedunsen- 3422 
sein im Gesicht und sicheren Ascites; Herz- 
téne waren schwach. Nach Uberfiihrung auf 800 
EiweiBmilch zunachst Gewichtssturz von 450 g 
in 2 Tagen, dann tadellose Reparation und y : 
weiter glanzendes Gedeihen bei Se es mit as ; Auhmitch 
2/, Milch, '/; Mehlsuppe (vgl. Kurve Fig. 139). 
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An dieser Stelle ware noch eine Mehlabkochung 
Form der Unterernahrung zu erwah- 
nen, welche unter Umstanden zu recht o 
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zu lange fortgesetzte rein fltissige Form 
der Ernahrung. Es ist eine bemerkens- 
werte Tatsache, daB der junge Saugling seinen Calorienbedarf von 100—150 
Calorien pro Kilogramm Kérpergewicht in Form fliissiger Nahrung mit Leichtig- 
keit aufnehmen kann, wahrend der Erwachsene seinen erheblich geringeren Be- 
darf von etwa 30 Calorien pro Kilogramm Kérpergewicht mit fliissiger Kost nicht 
zu decken vermag. Wenn der Erwachsene von 70 kg Kérpergewicht 3 / 
Fliissigkeit, also den 20. Teil seines Kérpergewichtes, taglich aufnehmen soll, 
so iiberlastet er seinen Magen-Darm-Kanal, der Saugling vermag den finiten 
oder sechsten Teil seines Koérpergewichtes an Wasser leicht zu bewaltigen. 
Die Fahigkeit, relativ groBe Fliissigkeitsmengen zu verarbeiten und sich von 
rein fliissiger Kost ernahren zu k6énnen, verliert sich gegen Ende des ersten 
Lebensjahres; schon im zweiten und dritten Lebensjahre ist es meist nicht mehr 
méglich, den Bedarf der Kinder allein in Form fltssiger Kost zu decken. 
Spatestens gegen Ende des ersten Lebensjahres miissen deshalb wasserarmere 
Kostformen wie Breie, Puddings, Backwerk u. s. w. mit zu Hilfe genommen 
werden, um eine ausreichende Ernahrung des Kindes zu erméglichen. Wird die 
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ausschlieBlich fitissige Kost tiber das erste Lebensjahr hinaus beibehalten, so 
kommt es unter allen Umstanden zu einer Unterernahrung, u. zw. wird meist 
nicht nur der Brennstoffbedarf ungentigend gedeckt, sondern es wird auch zu 
wenig an Mineralstoffen und Vitaminen zugefthrt, auch die Eiwei®zufuhr ist 
oft ungentigend. Das Beharren auf der rein fiiissigen Kost findet man in milden 
Graden als Folge von Bequemlichkeit oder zu groBer Nachgiebigkeit der Miitter 
oder Pflegepersonen, in schwereren Graden wohl aber nur bei psychopathischen 
Kindern, welche dem Ubergang auf eine festere Kost gelegentlich aufBerordent- 
lich schwer ttberwindbare Hindernisse entgeyvenstellen. Die chronische Unter- 
ernahrung ftthrt in diesen Fallen manchmal zu nicht unbedeutenden Hemmungen 
des Wachstums und der Entwicklung. Noch schwerere Wachstumshemmungen 
sieht man bei den an die Namen von Herter und Heubner sich kniipfenden Krank- 
heitsbildern von chronischer Verdauungsinsuffizienz. Diese Kinder kénnen alle 
Formen und Stadien der Nahrschaden aufweisen vom alimentéaren Odem bis 
zu den ausgesprochensten sekundaren Wachstumshemmungen infolge Unter- 
ernahrung. Doch ist es in den meisten dieser Falle nicht mehr erlaubt, von reinen 
Nahrschaden zu sprechen, weil es auch dem groBten Ktinstler auf dem Gebiete der 
Ernahrungstherapie und Ernahrungstechnik selbst mit idealstem Pflegepersonal 
haufig nicht gelingen dtirfte, den Kindern die zum normalen Wachstum und zur 
normalen Entwicklung wirklich ausreichenden Nahrstoffmengen derart zuzufihren, 
daf sie vom Organismus aufgenommen und im Kérper zum Ansatz gebracht werden. 


Nahrschaden durch Ernahrungsschwierigkeiten. 

Damit kommen wir tiberhaupt zu denjenigen Formen der Nahrschaden, 
welche nicht auf einfache Ernahrungsfehler, also auf direkt falsche oder un- 
zureichende Nahrstofibemessung zurtickzufthren sind, sondern denen tatsachliche 
Ernahrungsschwierigkeiten zu grunde liegen. Solche Ernahrungsschwierigkeiten 
kénnen z. B. durch rein mechanische Hindernisse wie MiSbildung oder Pylorus- 
stenose entstehen. Aber auch jede fieberhafte Erkrankung, welche die Appetenz und 
die Trinklust des Kindes beeintrachtigt, kann eine fortschreitende Unterernahrung 
bedingen, weil es mit den iblichen, sonst durchaus geeigneten Nahrungs- 
mischungen nicht gelingt, dem Kinde die erforderlichen Nahrstoffmengen bei- 
zubringen. Bei diesen sekundar bedingten Nahrschaden spielt neben der 
Behandlung des Grundleidens und der Hebung der Trinklust die Ernahrung mit 
méglichst konzentrierten Nahrstoffgemischen die wichtigste Rolle. Die schweren 
Dystrophien, die man nach fieberhaften Nasopharyngitiden, Bronchopneumonien, 
Grippen, Pertussis, Furunkulosen, aber gelegentlich auch nach einfachen Hernien- 
operationen, Empyemoperationen, Appendicitisoperationen und ahnlichen Eingriffen 
zu sehen bekommt, lassen sich am besten verhiiten, wenn der Frage der Ernahrungs- 
technik, der Zufuhr ausreichender Nahrstoffmengen von vornherein richtige Be- 
achtung geschenkt und geniigender Wert beigemessen wird. Gelingt es nicht, 
feste oder breiige Kost beizubringen, wird Milch als Getrank verweigert, so kann 
wenigstens durch zeitweilige Gaben konzentrierter Zuckerlésungen eine hoch- 
gradige Deckung des Brennstoffbedarfes erzielt und damit eine allzu weit- 
gehende Unterernahrung und ein Aufbrauch der Reservestoffe des Kérpers 
verhtitet werden, 


Die Nahrschaden des Kindes. 495 


Die ungeeignete Behandlung von Durchfallen als wichtigste 
Ursache der Nahrschaden. 

Weitaus die haufigste und praktisch deshalb wohl auch die wichtigste 
Ursache fiir die Entstehung und Ausbildung von Nahrschaden ist wohl doch 
die fehlerhafte oder ungeeignete Behandlung von Durch- 
fallen im Sauglings: und im Kindesalter. Die entstehenden 
Krankheitsbilder der Nahrschaden gleichen dabei véllig denen, welche wir eben 
als Folge direkter Unterernahrung kennengelernt haben. Auch die Ausbildung 
alimentarer Odeme sieht man gelegentlich im Verlaufe dieser Entwicklung. Es 
ist fiir die uns hier beschaftigende Frage durchaus belanglos, welcher Art die 
Durchfallserkrankungen sind, ob sie zuriickzufithren sind auf eine tibermaBige 
Reizbarkeit oder Empfindlichkeit der Darmschleimhaut, ob sie ausgelést sind 
durch verdorbene Nahrungsmittel, durch eine bakterielle Vergiftung, eine par- 
enterale oder eine enterale Infektion (Ruhr, Grippe, Typhus). Das Wesent- 
liche ist die fehlerhafte Ernahrungstherapie, vor allem 
die ungentigende Zufuhr von Milch oder deren wichtigsten 
Nahrstofitragern. Viele Arzte meinen noch immer, ihr Ziel bei der Be- 
handlung einer mit Durchfallen einhergehenden Erkrankung erreicht zu haben, 
wenn der Durchfall behoben ist und das Kind wieder mehr oder minder normale 
Stuhlentleerungen aufweist. GewifB, die Behebung des Durchfalls ist wichtig, das 
Wichtigste bleibt aber das Gedeihen des Kindes. Es ist kein ausreichender thera- 
peutischer Erfolg, wenn das Kind ohne Durchfalle dahinvegetiert, allmahlich 
aber seine Kérperreserven aufbraucht und schlieBlich zu einem elenden Atrophiker 
wird, der irgendeinem banalen Infekt erliegt. 

Der Durchfall war ,,geheilt“, hort man in diesen Fallen immer wieder, eine 
Furunkulose, eine Bronchopneumonie, eine Pyurie oder irgendein anderer Infekt 
hat aber nachher das Kind betroffen: Wenn man den Fall dann kritisch verfolgt, 
so erkennt man, da® die Ernahrungstherapie vollig unzureichend war, daB das 
Kind zwar den Durchfall iiberwunden hatte, nachher aber nicht mehr zum Ge- 
deihen gebracht wurde. Mag dieser Nachweis manchmal gewisse Schwierigkeiten 
bereiten, fiir den ernahrungstherapeutisch Erfahrenen ist es doch klar, daB die 
Behandlung, welche nur in der Beseitigung des Durchfalls ihr Ziel sieht, schuld 
daran ist, wenn Kinder nach Durchfallen aller Art so oft zu Dystrophikern 
werden und klinisch das Bild schwerer Nahrschaden darbieten. Daf man durch 
weitgehende Nahrungsentziehung die Erscheinungen des Durchfalls erfolgreich 
bekimpfen kann, ist ganz allgemein bekannt, und dieser erste Akt in der Be- 
handlung wird meistens, wenn auch nicht immer ganz zweckmabig, angewendet. 
Es ist namlich viel wirksamer und auch viel ungefahrlicher, auf kurze Zeit (6 bis 
48 Stunden) wirklich alle organischen Nahrstoffe auszuschalten, als tage- oder 
gar wochenlang nahrstoffarme Gemische wie Schleimabkochungen oder ganz 
verdiinnte Milchmischungen zu verabreichen. Wir wollen hier auf die diatetische 
Behandlung der Durchfallserkrankungen nur so weit eingehen, wie es fiir die 
Frage der Entstehung von Nahrschaden im AnschluB an derartige Erkrankungen 
von Bedeutung ist. 

Jede Behandlung einer mit Durchfallen einhergehenden Stérung verlangt 
eine zum mindesten voriibergehende Unterernahrung des Kindes. Es kommt 
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aber darauf an, diese therapeutisch notwendige Unterernahrung auf das Mindest- 
maB zu beschranken. Wie lange man die Hungerperiode zu bemessen, welche 
Kostformen man in der folgenden Periode geben soll und wie rasch man auf 
eine normale Kost itbergehen kann, das hangt durchaus von der Art und Schwere 
der Erkrankung ab, aber auch von dem Ernahrungszustand und der Wider- 
standskraft des Kindes. Kraftige Kinder in gutem Ernahrungszustand kénnen 
besonders nach einer akuten Stérung meist rasch wieder die gewohnte Nahrung 
erhalten. Anders dagegen in ihrem Ernahrungszustand geschwachte Sauglinge! 
Sobald hier die Milch in der Nahrung gesteigert, der Kohlenhydratzusatz ver- 
mehrt wird, treten haufig, noch bevor der Bedarf des Kindes an Nahrstoffen 
in der Nahrung nur annahernd gedeckt ist, wiederum Durchfalle auf. Wird 
jetzt erneut versucht, den Durchfall durch Milchbeschrankung zu bekampfen, 
dann wird ein gefahrlicher Weg beschritten, der fast immer zur Entwicklung 
mehr oder minder schwerer Formen von Nahrschaden fiihrt. Zu der verminderten 
Nahrstofizufuhr tritt noch die verschlechterte Ausntitzung der Nahrstoffe im 
Darm und der Stofiverlust durch den Darm. Wohl die Mehrzahl aller ,,Dys- 
trophien“, welche man zu sehen bekommt, verdankt dieser fehlerhaften Behand- 
lung von Durchfallserkrankungen ihre Entstehung. Je langer diese Art der 
Behandlung hingezogen wird, je schwerer die Kinder durch die dauernde Unter- 
ernahrung geschadigt werden, um so schwerer ist es dann, durch eine zweck- 
maBige Ernahrungstherapie Heilung zu bringen. Diese Erfahrung gilt 
nicht nur fir Sauglinge und Kinder in den ersten LVebens. 
jahren, sondern auch tur altere Kinder texceh we mem 
Formen von Nahrschaden, die man gelegentlich bei Alteren 
Kindern zu sehen bekommt, schlreBenvs ch nvets tea ae rie 
langwierige Durchiallserkrankun©® an. eine Rube cei red 
Typhus oder eine Darmtuberkulose. Auf die Entstehung der 
alimentaren Odeme im AnschluB an diese Erkrankungen ist schon hingewiesen 
worden (vgl. S. 492). Eine ganz besonders verhangnisvolle Rolle spielte hier 
die jetzt ja meist schon verlassene wochenlange Behandlung mit Schleimsuppen. 
Aber auch andere sog. ,Schonungsdiaten“, die zu ,Heilzwecken“ 
verordnet werden, konnen, auf die Dauer verabreicht,unheilvolle 
Wirkungen erzielen, wenn sie eine langdauernde Unterernahrung bedingen. 
Je jiinger das Kind ist, um so gefahrlicher ist eine langere Unterernahrungs- 
periode, und je geringer die Reserven, um so rascher kommt es zur Entwicklung 
von Nahrschaden. 

Bei der Behandlung der Durchfallserkrankungen im Sauglings- und friihen 
Kindesalter muB an die Stelle der mit fortgesetzter Milch- 
beschrankung und Kohlenhydratreduktion arbeitenden 
Therapie das, Prinzip .der* mascot enesand yo Liner ineen 
Deckung des Nahrstoffbedarfes treten, méglichst unter Ver- 
abreichung einer Nahrung, welche die Bildung geformter Stiihle begiinstigt. Die 
Verfahren, mit Hilfe derer dieses Ziel erreicht werden kann, sind heute scharf 
vorgezeichnet. Sie beruhen alle im Prinzip darauf, daB man nach einer auf 6 bis 
48 Stunden zu bemessenden Nahrungspause eine Nahrstoffmischung gibt, welche 
die Garung im Darm hintanhalt, dagegen der Faulnis und der Bildung von 
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Kalkseifenstithlen Vorschub leistet. Ob man zu diesem Zwecke der Buttermilch 
der Eiwei®milch oder auch der alternierenden Ernahrung mit ponecrierien 
Reisschleim und konzentrierter EiweiBmilch den Vorzug gibt, ob man bei milderen 
Stérungen sich mit der EiweiBanreicherung durch EiweiSpraparate wie Plasmon 
und Larosan, unter gleichzeitiger Verwendung schwer garfahiger Kohlenhydrate 
(sog. Nahrzucker) begniigen will, das hangt von der Lage des Falles und der 
Einstellung des Arztes ab. Von entscheidender Bedeutung ist aber, daB man, mit 
kleinen Mengen beginnend, durch fortschreitende Steigerung 
baldméglichst eine den Bedart des Kindes vollaufi 
Weckende Nabretotizutuhr unter allen Umstanden zu 
erreichen trachtet, da® man diese Nahrstoffe mit moglichst kleinen 
Flissigkeitsmengen, also in konzentrierter F orm, verabreicht, natiirlich 
unter voller Deckung des Flissigkeitsbedarfes des 
Kindes und da® man die Periode der Unterernahrung so weit als irgend 
méglich abkiirzt. Nur auf diesem Wege ist es méglich, der Entstehung von Nahr- 
schiden wirksam entgegenzuarbeiten, und aus diesem Grunde verdienen nur 
die oben bezeichneten Nahrungsmischungen sinngemab angewandt den Namen 
,»Heilnahrung“. Die konzentrierten Biichsenpraparate dieser Heilnahrungen er- 
méglichen eine durchaus individuelle Dosierung und stellen deshalb eine auBer- 
ordentlich wertvolle Bereicherung unseres ernahrungstherapeutischen Heilmittel- 
schatzes dar. Bei richtiger Verwendung dieser Praparate diirfte es heute in 
beinahe allen Fallen gelingen, die Ausbildung schwerer Nahrschaden wirksam 
zu verhiiten. Die den Praparaten anhaftenden Mangel und Defekte an All i 
ganzungsstoffen® aller Art lassen sich durch geeignete Zusatze voll ausgleichen, 
und der Ubergang auf eine weniger kiinstliche Nahrung ist im Verlauf einiger 
Wochen meist ohne Schwierigkeiten moglich. Unbegreiflicherweise trifft man in 
manchen arztlichen Kreisen noch eine ausgesprochene Abneigung gegen die An- 
wendung dieser durchaus bewahrten Heilmethoden, und man bevorzugt noch 
vielfach die alten Verfahren der Unterernahrung mit verdtinnten Milch- und 
Schleimmischungen, welche haufig unvermeidlich zur Entwicklung von Nahr- 
schaden fiihren. 

Wenn dieser Zustand endgiltig itberwunden, wenn die systematische An- 
wendung der genannten Heilnahrungen Allgemeingut der Arzte geworden sein 
wird, dann wird die Mehrzahl! der Nahrschaden, die wir heute bei Sauglingen 
und jungen Kindern antreffen, verschwinden, und die Sauglingssterblichkeit wird 
eine wesentliche Abnahme aufweisen. 


Milcharme und milchfreie Ernahrung der Kinder ist méglich, aber schwierig. 

Da in dem vorstehenden Abschnitt so nachdriicklich auf die Gefahren un- 
zureichender Milchzufuhr hingewiesen und immer wieder von der Entstehung 
schwerer Nahrschaden durch mangelhafte Milchzufuhr gesprochen wurde, konnte 
der Schlu8 naheliegen, daB eine Beschrankung der Milchmenge beim Saugling 
und jungen Kinde unbedingt eine Unterernahrung bedeuten muf, mit anderen 
Worten, daB sich ohne Milch ein junges Kind nicht ausreichend ernahren 1aBt 
Um Mifverstaindnissen vorzubeugen, sei ausdriicklich hervorgehoben, daB das 
keineswegs der Fall ist. Wenn man alle die Nahrstofie, welche 
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das Kind in “der Milch autzunmehmen pile o tai dean -cieinc 
Form gibt, wenn man also gewissermafen ein kinstliches 
Nahrungsgemisch aufbaut, welches alle fiir das wachsende 
Kind-eriorderlichen Nanhrstotie inwecionever | Of tact 
halt, dann istves moglich, cine milcharme Pa enters Cin 
standen sogar milchfreie und doch vollwertige Ernahrung 
durchzufihren. Von verschiedenen Seiten hat man sich gerade in den 
letzten Jahren bemtht, diese Aufgabe auch praktisch zu lésen. Je jiinger das 
Kind ist, um so schwieriger ist dieses Problem, aber es erscheint nach den vor- 
liegenden Berichten heute durchaus im Bereich der Méglichkeit, auch junge 
Sauglinge mit milchireien Nahrungsgemischen zu véllig befriedigendem Gedeihen 
zu bringen. Diese Tatsache andert natiirlich nichts an den vorstehenden Dar- 
legungen tiber die Gefahr unzureichender Milchzufuhr, im Gegenteil wir er- 
kennen daraus, wie schwierig es ist, in eimem anderen Nahrstoffverbande als 
ihn die Milch bietet, eine vollwertige Nahrung ftir den Saugling zusammen- 
zustellen. 

Die Notwendigkeit, eine véllig milchfreie Ernahrung anzuwenden, wird wohl 
immer nur auf eine ganz kleine Zahl von Fallen beschrankt bleiben, dagegen 
wird eine milcharme Ernahrung besonders bei alteren Kindern aus den ver- 
schiedensten Griinden erwiinscht sein. Eine derartige Milchverminderung in der 
Kost mu8 aber ganz bewuBt erfolgen und stets muB gleichzeitig fiir einen voll- 
wertigen Ersatz der sonst in der Milch gegebenen Nahrstoffe Sorge getragen 
werden. Die Erganzung der ausfallenden Nahrstoffe mu8 nicht nur calorisch 
erfolgen, auch EiweiSwerte, Mineralstoffe und Vitamine miussen sinngema8 
ersetzt werden. 


Nahrschaden durch Kohlenhydratmangel. 

Wahrend die bisher behandelten Nahrschaden im wesentlichen als Folge- 
erscheinungen eines Gesamtbrennstoff- und eines EiweiBbaustoffmangels an- 
zusehen sind, kénnen die jetzt zu schildernden Formen der Nahrschaden mehr 
oder minder ausgesprochen auf den Mangel an einer bestimmten Art von Nahr- 
stoffen zuriickgefiihrt werden. Haufig verbindet sich allerdings auch dieser ein- 
seitige Mangel mit einer allgemeinen Unterernahrung, und je mehr das der Fall 
ist, umsoweniger typisch sind die klinischen Erscheinungsformen dieser Nahr- 
schaden. Sie verwischen sich dann und kombinieren sich mit den Erscheinungen 
der allgemeinen Unterernahrung. 

Die typischen Falle, in denen man klinisch die Folgeerscheinungen des ein- 
seitigen Nahrstofimangels in klassischer Form ausgepragt sieht, sind verhaltnis- 
maBig selten. Sie sind aber besonders wertvoll und kénnen gewissermafen als 
Musterbeispiele gelten. Sie sind wegleitend, weil wir durch sie die fiir den Aus- 
fall der einzelnen Nahrstoffe charakteristischen Krankheitserscheinungen in be- 
sonders eindrucksvoller Weise kennenlernen. 

Schon bei den Nahrschaden der Brustkinder hatten wir gesehen, daB es 
nicht immer leicht ist, festzustellen, ob beispielsweise ein isolierter Mangel an 
EiweiBbaustoffen vorliegt oder ein Gesamtnahrstoffmangel (Brennstoffmangel). 
Ahniliches gilt fiir die Deutung der Nahrschaden, welche durch ungeniigende 
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Milchzufuhr bei kiinstlich genahrten Kindern entstehen. Auch hier 1aBt sich 
A 6 kaum mit Sicherheit entscheiden, ob durch die Steigerung der Milchzufuhr 
nur ein Minderangebot an EiweiBbausteinen oder eine allgemeine Unterernahrung 
ausgeglichen wird. Immerhin lassen sich doch einige Gruppen von Nahrschaden 
mehr oder minder scharf charakterisieren, bei denen ein Mangel an bestimmten 
Nahrstoffen als wesentlichste Ursache fiir die Entstehung dieser Nahrschaden 
angesehen werden darf. Das beweist vor allem der therapeutische 
Pei OlesdierCilstice wWaigkuneeder Lulage.ider worher 
unzureichend vorhandenen Nahrstoffe auf das Gedeihen 
der Kinder. 

Auf Grund der praktischen Erfahrungen haben wir auf diese Weise gelernt, 
daB bestimmte Formen von Nahrschaden im wesentlichen als Folgeerscheinungen 
eines einseitigen Kohlenhydratmangels zu betrachten und durch Steigerung der 
Kohlenhydratzufuhr erfolgreich zu beheben sind. Diese in ausgesprochenen 
Fallen recht charakteristischen Stérungen im Gedeihen der Kinder sind von 
Czerny und Keller als ,,Milchnahrschaden“ bezeichnet worden, weil man sie 
besonders bei Kindern sieht, welche reichlich Kuhmilch mit unzureichendem 
Kohlenhydratzusatz erhalten. In noch krasserer Form sieht man den eleichen 
Nahrschaden bei Verwendung eiwei®- und fettangereicherter molkenreduzierter 
Milchmischungen, als deren Prototyp vor allem die Eiweifmilch gelten kann. 
Besonders in den ersten Jahren der Eiwei®milchtherapie, als man diese intolge 
der damals noch herrschenden Kohlenhydratfurcht langere Zeit fortgesetzt mit 
geringen Kohlenhydratzusatzen verabreichte, sah man geradezu_ klassische 
Formen dieses Nahrschadens. Trotz reichlicher Zufuhr von Calorien, Eiweif, 
Fett und Mineralstoffen in der Nahrung stockt bei den Kindern nach anfanglich 
guter Gewichtszunahme der Fortschritt der Kérpergewichtszunahme, Schon 
vorher nimmt die Haut der Kinder ein eigentiimlich graues Kolorit an, die 
Muskulatur wird schlaff und, was wohl das Allercharakteristischeste ist, die 
Kinder entleeren hellgraue, oft beinahe weiBe, feste oder brécklige Stithle, sog. 
Kalkseifenstithle‘; der Urin nimmt gewohnlich einen penetranten Ammoniak- 
geruch an und enthalt meist, aber nicht konstant, groBe Mengen Indican. Alle 
diese Erscheinungen weichen, sobald man die Menge der Kohlenhydrate am 
besten in Form garfahiger Zuckerarten in der Nahrung vermehrt, ja man kann 
sogar gleichzeitig die EiweiBmenge herabsetzen, so daB die Gesamtcalorienzufuhr 
unverandert bleibt. Fiir die Behandlung des Milchnahrschadens hatten schon 
Czerny und Keller ein ahnliches Prinzip angegeben: Verdiinnung der Kuhmilch 
und Anreicherung mit Kohlenhydraten, u. zw. wahlten sie als Kohlenhydrat den 
Malzextrakt. Welche besonderen Vorteile gerade der Malzextrakt bietet, wird 
spater (vgl. S. 512) noch zu erortern sein. Uns interessiert hier zunachst nur 
die Tatsache, daB die Steigerung des Kohlenhydratanteiles 
der Nahrung die vorhergehende Stérung beseitigt und 
das Gedeihen der Kinder fordert, daB also ein Mangel 
an Kohlenhydraten in der Nahrung als Ursache des 
Nichtgedeihens anzusehen ist 

Besonders bei jungen Sauglingen kann man haufiger beobachten, daB die 
Kinder bei geringer Kohlenhydratzufuhr nicht gedeihen, bei Steigerung der 
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Kohlenhydrate ohne Vermehrung der Gesamtcalorienmenge (also bei ent- 
sprechender Reduktion von Eiwei$ oder Eiwei® und Fett) aber sofort gut im 
Gewicht zunehmen. Von manchen Autoren wird angenommen, daB die Anderung 
in der Relation von Kohlenhydraten zu Eiwei8 in der Nahrung das Ausschlag- 
gebende ist. Wo diese angreift, ist allerdings noch nicht entschieden, ob im Darm 
durch Umstimmung der Darmflora oder durch eine specifische Wirkung der 
Kohlenhydrate in den Geweben. Jedenfalls entsteht der Nahrschaden, wenn die 
Nahrung relativ wenig Kohlenhydrate enthalt und er wird durch Kohlenhydrat- 
vermehrung behoben. Da der Kohlenhydratmangel, sei es nun ein relativer oder 
absoluter, den Nahrschaden auslést, scheint uns auch der ursprtinglich von 
Czerny und Keller eingefiihrte Name ,,Milchnahrschaden“ nicht ganz empfehlens- 
wert. Es wird durch diese Bezeichnung allzusehr der Eindruck erweckt — und 
das war ja auch die urspriingliche Auffassung — als ob die Milch oder ein 
Bestandteil der Milch eine schadliche Wirkung auf das Gedeihen der Kinder 
austibe. Das ist nach dem heutigen Stande unseres Wissens wohl kaum der Fall, 
sondern das Wesentliche ist eben ein Mangel an Kohlenhydraten. Wir méchten 
daher aus didaktischen und therapeutischen Griinden die Bezeichnung ,,K ohlen- 
hydratmangelschaden*® oder ,Nahrschaden durch Kohlen- 
hydratmangel” vorschlagen und sagen: Der als ,Milchnahr- 
schaden der jungen Sauglinge® charakterisierte Nahi 
schaden ist ein Kohlenhydratmangelschaden. Er wird 
daher zweckmaBig und erfiolereich dureh Ste1eenung 
der Kohlenhydrate behoben, durch -eimesy on vorniver eis 
reichliche Zufuhr von Kohlenhydraten vermieden.-Bei der 
Verwendung eiweiBreicher Nahrungsgemische, besonders also bei der Verabreichung 
von Vollmilch, Buttermilch und EiweiBmilch ist daher baldmoéglichst fiir eine 
reichliche Kohlenhydratzufuhr Sorge zu tragen. Die moderne Therapie ist des- 
halb auch bestrebt, diese Nahrungsgemische ttberhaupt nur mit relativ hohem 
Zusatz von Kohlenhydraten zu verwenden. Dadurch ist der typische Milchnahr- 
schaden der jungen Sauglinge ein Krankheitsbild geworden, das man heute nur 
verhaltnismaBig selten in der Praxis antrifft. Gelegentlich sieht man es noch bei 
unzweckmaBiger und unsystematischer FiweifBmilch- oder Buttermilchtherapie. 


Nahrschaden durch Vitaminmangel. 


»yAVitaminosen“ entstehen haufiger durch gesteigerten 
Vitaminbedarf des Kindes als durch besondere Vitamin- 
armut der Nahrung. 


Die mit Vitaminmangel der Nahrung in Zusammenhang stehenden Nahr- 
schaden sind in den letzten Jahren haufiger besprochen und verschiedentlich auch 
klinisch beschrieben worden. Es ist beinahe allgemein tblich geworden, diese 
Gruppe von Nahrschaden als ,,Avitaminosen“ zu bezeichnen, obwohl es vielleicht 
sachlich richtiger ware, von ,,Hypovitaminosen“ zu sprechen. Denn nur ganz 
ausnahmsweise diirfte es sich um ein wirkliches Fehlen von Vitaminen in der 
Nahrung handeln; meist sind Vitamine in der Nahrung vorhanden, aber in 
unzureichender Menge. Diese Tatsache muf besonders hervorgehoben werden, 


Die Nahrschaden des Kindes. 501 


OE oka ee eon Pee pe zur Entstehung der Avitaminosen 
ae Riaye ian ere aut Vi aminmangel zu beziehenden Nahrschaden, 
me Ernahrung notwendig. Je mehr wir uns mit dem 
ie ety der Eis ee acl durch Vitaminmangel bedingten Nahrschaden 
e gt haben, desto eindringlicher haben wir gelernt, dah «dter aut 
V itaminmangel zu beziehenden N&ahrschaden in der 
Praxis viel haufiger durch einen erhoéhten Bedart des 
Kindes an Vitaminen als durch eine besondere Vitamin- 
armut der Nahrung hervorgerufen werden. GewiB gibt es 
einzelne Falle, in denen sich eine wirklich exquisit vitaminarme Ernahrung 
katamnestisch als Ursache der Nahrschaden nachweisen 1aBt, meist aber sehen 
wir die Stérungen klinisch entstehen, ohne dab sich besonders grobe Diatiehler 
oder eine ausgesprochene Vitaminarmut der Kost nachweisen lassen. Trotzdem 
handelt es sich um einen ,,Vitaminmangel“, aber um einen Mangel, der bedingt 
ist durch einen erhdhten Bedarf an Vitaminen, nicht durch eine besonders geringe 
Zufuhr von Vitaminen. Wir wissen heute aus der praktischen Erfahrung, daB 
unter der Wirkung gewisser Infekte, wie z. B. Ruhr, Grippe und Pneumonie, 
der Bedarf der Kinder an Vitaminen in eklatanter Weise gesteigert werden kann. 
Denn wir sehen im AnschluB an solche Infekte bei gar nicht besonders vitamin- 
arm ernahrten Kindern, bei einer Ernahrung, bei der gesunde Kinder vollig 
befriedigend gedeihen, akut die manifesten Symptome der durch Vitaminmangel 
bedingten Ndahrschaden ausbrechen, DaB es sich hier tatsachlich um einen 
erhdhten Bedarf an Vitaminen handelt, geht daraus hervor, daB eine ent- 
sprechend gesteigerte Vitaminzufuhr die Symptome der Nahrschaden wieder zum 
Schwinden bringt. Deshalb sind wir auch berechtigt, in diesen Fallen von , lr ehl- 
nahrschaden“ zu sprechen. Die Fehlnahrschaden, welche entstehen, weil der 
Bedarf der Kinder an Vitaminen erhoht, nicht weil die Vitaminzufuhr in der 
Nahrung besonders gering ist, haben wir erst zu erkennen und richtig zu 
bewerten gelernt, seit wir ganz systematisch zunachst iibermaBig erscheinende 
Mengen von Vitaminen in diesen Fallen verabreicht haben. Es ist fiir uns 
seitdem aber auch nicht mehr verwunderlich, daB wir so hautig Nahrschaden 
vom Charakter der Avitaminosen entstehen sehen, obwohl die Vitaminzufuhr gar 
nicht besonders gering war, und wir verstehen, daB diese Nahrschaden sich 
gerade im AnschluB an gewisse Infekte beinahe akut entwickeln. Wir nehmen 
an, daB durch den Infekt ein erhdhter Aufbrauch an Vitaminen  stattfindet 
und daB deshalb der Bedarf des Kindes an Vitaminen itber die Norm ge- 
steigert ist. 

DaB gerade unter dem Einflu8 von Infekten sich der Bedarf an den 
Regulatoren des Stoffwechsels in auffalliger Weise steigert, lehrt uns die klinische 
Beobachtung ebenso wie bei den Vitaminen auch bei den Hormonen, besonders 
eindrucksvoll z. B. beim Insulin. Wird ein auf eine bestimmte Insulindosis ein- 
gestellter diabetischer Organismus von irgendeinem Infekt betroffen, so mu das 
Doppelte und Dreifache der vorher notwendigen Insulinmenge verabreicht werden, 
um den gleichen Effekt zu erzielen. In ganz ahnlicher Weise wie sich hier eine 
vorher durchaus ausreichende Hormonzufuhr unter der Wirkung eines Infektes 
als insuffizient erweist, So wird auch eine Vitaminzufuhr, welche den Bedari 
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des Organismus in der Norm vollig deckt, ungeniigend, sobald ein Infekt das 
Kind trifft. Wieweit auch innersekretorische Stérungen ihrerseits auf den 
Vitaminverbrauch wirken, ist noch nicht hinreichend erforscht, doch deuten 
manche klinische Beobachtungen beinahe zwingend darauf hin, daB auch auf 
diesem Wege der individuelle Bedarf der Kinder fiir Vitamine gesteigert 
werden kann. 

Uber die Haufigkeit der als ,,Avitaminosen“ bezeichneten Nahrschaden 
lassen sich nur sehr schwer Angaben machen. Reinen Nahrschaden dieser Art, 
also Nahrschaden, die einzig und allein durch Vitaminmangel bedingt sind, 
begegnet man in der Praxis auBerordentlich selten. Meist sehen wir sie vereint 
mit anderen Erscheinungen der Unterernahrung oder Minderernahrung auf- 
treten, so da8 der Vitaminmangel nur eine Teilerscheinung des allgemeinen 
Nahrstofimangels darstellt. In vollentwickelter Form liefern die durch Vitamin- 
mangel bedingten Nahrschaden auBerordentlich charakteristische und klinisch 
sehr eindrucksvolle Krankheitsbilder, im Beginn der Entwicklung, vor Ausbruch 
der groben und eindeutigen Stérungen sind die Krankheitserscheinungen aber 
vielfach recht uncharakteristisch und bereiten der Diagnose nicht unerhebliche 
Schwierigkeiten. Fiir die Praxis ist aber gerade die Kenntnis dieser beginnenden 
Stérungen, der Friihsymptome oder ,,Formes frustes“ eigentlich viel wichtiger 
als die der ausgepragten Krankheitsbilder. Denn es soll ja unsere Aufgabe sein, 
die Nahrschaden moéglichst frihzeitig zu erkennen, noch ehe es zur Entwicklung 
aller charakteristischen Symptome kommt, und deshalb verdienen klinisch gerade 
diese Anfangserscheinungen unser besonderes Interesse. 

Im Rahmen dieses Aufsatzes kann auf dem zur Verfiigung stehenden Raume 
unmoglich ein abgerundetes klinisches Bild der verschiedenen Erscheinungs- 
formen des Vitaminmangels bei Sauglingen und Kindern entworfen werden. Viel- 
mehr soll nur der Versuch gemacht werden, in groBen Zitigen die 
praktisch ‘sbemerkenswerten, Anzerchen uleschildern 
welche unserer Erfahrung nach rein klinisch auf Nahe 
schaden durch unzureirchendeVitaminzuiuh wodersemen 
zeitweiligen Vitaminmangel hinweisen. 


Die Erscheinungsformen des Mangels an antixerophtalmischem Vitamin A. 
Dystrophia alipogenetica, Xerosis corneae, Keratomalacie. 

Das fiir die Entwicklung des Kindes bedeutsamste Vitamin ist 
wohl das sog,s Vitamin A oder der fertlosliches) aktonwse 
enthalten vor allem in den vitaminreichen oder hochwertigen Fettarten, auBerdem 
auch in einer Reihe von Vegetabilien. Dieses Vitamin darf nicht mit dem 
ebenfalls fettléslichen, antirachitischen oder kalkansatzférdernden Vitamin D 
identifiziert werden, von dem es sich durch vollig andersartige Wirkungen unter- 
scheidet. Bei Ernahrung mit reichlichen Mengen von Frauenmilch oder tierischer 
Milch kann im allgemeinen ein Mangel an diesem Vitamin auch bei gesteigertem 
Bedarf nicht eintreten, umsomehr aber bei allen Formen milcharmer, vor allem 
fettarmer Ernahrung. Die klassischen Erscheinungen dieses Vitaminmangels sieht 
man daher vor allem bei Kindern, welche entweder lange Zeit milcharm oder 
nur mit Magermilch ernahrt werden. Der sog. ,,Mehlnahrschaden“ vereinigt sich 
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besonders haufig mit typischen Symptomen des Vitamin-A-Mangels und bei jeder 
milcharmen Kostform, der nicht andere Vitamin-A-reiche Nahrungsmittel zu- 
gesetzt werden, besteht der Verdacht, daB Stoérungen durch Vitamin-A-Mangel 
aufitreten. Zu den klinisch bedeutsamsten Funktionen des 
Vitamins A gehort die Auirechterhaltung der allgemeinen Resistenz gegen 
Infekte. Auffallige Resistenzschwache gegen Infekte ist deshalb ein Symptom, 
welches immer den Verdacht einer unzureichenden Vitamin-A-Zufuhr erwecken 
mu. Wir sehen bei solchen Kindern Neigungen zu Hautinfektionen meist von 
torpidem Charakter: Pyodermien oder Furunkulosen, welche nur langsam reifen, 
eine wenig gerétete Umgebung zeigen, eine schlechte Heiltendenz aufweisen und 
manchmal beinahe ektymaartige Form annehmen. Auch Blepharitis und Conjunc- 
tivitis bei nicht tuberkulés infizierten Kindern werden gelegentlich in diesem Zu- 
sammenhang beobachtet. Weiterhin beruhen katarrhalische Infekte der oberen 
Luftwege, die rasch bronchopneumonische Form annehmen, besonders bei 
marantischen Kindern haufig auf einer durch Vitamin-A-Mangel bedingten 
Resistenzschwache; doch sind hier die Zusammenhange im Einzelfalle klinisch 
nicht immer deutlich nachweisbar. Um so ausgesprochener treten sie aber bei 
Massenbeobachtungen zutage und lehren hier immer wieder die groBe Bedeutung 
gerade der Vitamin-A-reichen Ernahrung fiir die Verhiitung schwerer und lang- 
wieriger Grippen in Heimen und 4hnlichen Anstalten. Zu dieser auch als 
,Dysergie” bezeichneten Resistenzschwache durch Vitamin-A-Mangel kann eine 
mangelnde Gewichtszunahme, eine Dystrophie treten (,,Dystrophia alipogene- 
tica“). Im allgemeinen erscheint aber die Gewichtszunahme der Kinder nicht 
besonders schlecht, weil der Vitamin-A-Mangel meist mit einer relativ fettarmen, 
aber kohlenhydratreichen Ernahrung einhergeht und durch den hohen Wasser- 
ansatz ein Gedeihen vorgetauscht wird. 

Die bisher geschilderten Erscheinungen, so auBerordentlich beachtenswert 
sie sind, leiden doch an einer gewissen Unbestimmtheit und kénnen immer nur 
als Verdachtsmomente gewertet werden. Kein Zweifel an Vitamin-A-Mangel dari 
aber bestehen, sobald die Cornea an irgendeiner Stelle ihren spiegelnden Glanz 
verliert und sich die ersten Zeichen einer Xerosis corneae bemerkbar 
machen. Die Xerosis corneae gehdrt zu den untriiglichen Symptomen un- 
zureichenden Vitamin-A-Gehaltes der Nahrung und erfordert unverziiglichen 
Ubergang auf eine Ernahrungsform, welche dem Kinde in reichstem Mabe 
Vitamin A bietet: Frauenmilch, Vollmilch oder EiweiSmilch, moglichst unter Zu- 
lage von Lebertran. Es ist gewissermaBen der letzte Augenblick, in welchem dem 
Kinde noch Hilfe zu bringen ist. Keine augenarztliche MaBnahme vermag die 
Xerose zu heilen und das Kind vor der Keratomalacie mit allen ihren Folgen 
m1 schitzen. Die Xerosis kann. nur bei rechizeitigem ¢€f- 
nahrungstherapeutischen Vorgehen noch restlos abheilen. 
Kommt es erst zur Keratomalacie, so sind Narben auf der Hornhaut 
unvermeidlich, wenn nicht sogar tiefergehende Zerstérungen eintreten. Zu diesem 
schwersten Symptome des durch Vitamin-A-Mangel bedingten Nahrschadens, der 
eigentlichen Keratomalacie, diirfte man es niemals kommen lassen, und bei 
richtiger Beobachtung aller vorangehenden Symptome scheint das Endstadium 
des Vitamin-A-Mangels, die Keratomalacie, heute schon vollig vermeidbar. 
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Verhttung des Vitamin-A-Mangels, 

Voraussetzung hieritr ist eine geniigende Zufuhr an Vitamin A in der 
Nahrung. Bei den geringen Kenntnissen, die wir vom quantitativen Vitamin- 
bedarf haben, ist praktisch zunachst der Vitamin-A-Bedarf als ziem- 
lich unabhangig vom Alter und Gewicht des Kindes an- 
zusehen. Bei einer regelmaBigen taglichen Zuiultr von 
2Z0ceclbo Ch Wwertigeer iette wieder N ani tes mee OC Ce OM 
Milchtett; bivelbloder  bebertran duiriten nacm un-cere: 
Eriabrung Kinder jeder Altersstute gecen ellen Vira 
min-A-Mangel in der Regel geschiitzt sein. Da das Vitamin A 
im K6rper ausgesprochen speicherbar ist, gibt eine langere Zeit fortgesetzte 
Zutuhr dieser Fettmengen auch die Gewahr, daB ein Kind einen voriibergehenden 
Fettmangel ohne jede Gefahr ertragen kann. Der Vitamin-A-Gehalt der Milch, 
der Frauenmilch wie der Tiermilch, hangt vom Vitamingehalt der Nahrung der 
Milchspenderin ab, der Vitamin-A-Gehalt des Foetus wahrscheinlich von der 
Nahrung der Mutter. Fir schwangere und stillende Frauen ist 
dater mindestens der olerche Gelale der Naltunoean 
Vitamin-A-reichen Fetten zu tordern wiedur Kinder also 
20 g hochwertige Fette pro Tag als MindestmaB. Die Beob- 
achtungen tiber Auftreten von Keratomalacie bei Brustkindern in der Blockade- 
zeit weisen darauf hin, daB bei ungentigendender Ernahrung der 
Mutter auch die Brustkinder gegen Vitamin-A-Mangel 
nicht, vollig gveschutzt>sind.* Kunstlich “ermnahrie Sausimge, “die 
weniger als */, 2 Kuhmilch pro Tag erhalten, sollten zur Verhtitung eines 
Vitamin-A-Mangels Vitamin-A-Zulagen in Form von Butter (Einbrenne) oder 
Lebertran erhalten. Auch ohne diese Zulagen werden in der Mehrzahl der Falle 
keine manifesten Erscheinungen eines Nahrschadens auftreten. Trotzdem zeigen 
die Erfahrungen an fettarm ernahrten Kindern immer wieder, da8 ihre all- 
gemeine Resistenz geringer ist als die fett-, d. h. Vitamin-A-reich ernahrter 
Kinder. 

Eine besondere Bedeutung hat das Vitamin A ftir die Resistenz 
gegen luberkulose. Die enorme Zunahme der Morbiditat der Tuberkulose 
wahrend der Blockadezeit und der Hungerperiode war in erster Linie auf den 
Mangel an Vitamin A in der an vitaminreichen Fetten auBerordentlich armen 
Kost zuriickzufiihren. Die guten Wirkungen, welche wir durch eine reichliche 
Zufuhr hochwertiger Fette, Butter, Eier, Lebertran bei tuberkulés infizierten 
Kindern erzielen kénnen, zeigen immer wieder aufs neue die hohe Bedeutung 
dieser Vitamintrager fir die Resistenz gegen die Ausbreitung einer tuberkulésen 
Infektion. Solange wir mit der Tuberkuloseinfektion als einer regelmafigen, 
praktisch jedes Kind treffenden Erscheinung rechnen miissen, ist jedenfalls 
eine an Vitamin-A-reiche Kost eines der wichtigsten 
Hilfsmittel, um: die Widerstandskrait ‘des—kindlichen 
Organismus im Kampte mit dieser [nfektion zu steig ern: 
Ob die Tuberkulose in irgendwelchen Stadien einen erhéhten Aufbrauch und 
damit einen gesteigerten Bedarf an bestimmten Vitamingruppen hervorruft, ist 
noch nicht geklart. 
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Die Erscheinungsformen des Mangels an antiskorbutischem Vitamin C. 
Die Kardinalsymptome des Skorbuts. 


Nachst dem Vitamin A ist wohl praktisch das Vitamin C 
oder das yantiskorbutische Vitamin“ fir den Saugling 
und das j unge Kind am bedeutungsvollsten. Die charakte- 
ristischste Folgeerscheinung des Vitamin-C-Mangels ist eine Schadigung des 
GetaBsystems (Angiomalacie oder Angiodystrophie), welche eine Blutungsbereit- 
schaft und das Autftreten von Blutungen zur Folge hat. Wahrend die aus- 
gesprochenen Formen des klassischen Skorbuts mit ausgedehnten Blutungen 
(Zahnfleisch, Haut, Muskulatur, Periost) eigentlich beinahe unverkennbar sind, 
bereiten die Anfangsstadien dieses Nahrschadens (die 
See Poumecuttustess odereder,p1abarlow.), beim Saug- 
ling und jungen Kinde der Diagnose gewisse Schwierig- 
keiten. Es entspricht durchaus unseren Erfahrungen, wenn die meisten 
Kliniker immer wieder von einer verhaltnismaBig groBen Zahl von Fehldiagnosen 
bei doch mehr oder minder typischen Fallen berichten. Das erste Zeichen 
des skorbutischen Nahrschadens ist eine auffallige Schmerz- 
empfindlichkeit des Kindes bei Berihrung der Extremitaten und 
Gelenke, wahrscheinlich die Folge kleiner subperiostaler Blutungen oder Ver- 
anderungen an den Epiphysen. Die Schmerzempfindlichkeit ist so ausgesprochen, 
daB sie fast nie der Beobachtung entgeht. Meist wird sie aber falsch gedeutet 
und auf Verletzungen bezogen. Tatsachlich 1aBt sich in diesem Stadium die 
Diagnose ,,Skorbut“ objektiv schwer erharten; auch das Réntgenbild 1aBt meist 
noch im Stich. Die Diagnose ist wohl nur durch die prompte Wirkung der 
richtigen Therapie zu sichern: das rasche Schwinden der Schmerzen und der 
auffallige Umschwung in der Stimmung der Kinder auf Verabreichung anti- 
skorbutisch wirkender Fruchtsiifte. Es ist zu verstehen, daB in diesem Stadium 
der Nahrschaden haufig verkannt wird. Bei weiterer Entwicklung des skorbuti- 
schen Nihrschadens muB aber das Auftreten mehr oder minder 
auffalliger Hautblutungen spontan oder auf Druck und eine im 
Urinsediment mikroskopisch nachweisbare Hamaturie 
auf die richtige Spur leiten; das Roéntgenbild zeigt jetzt dem E r- 
fahrenen meist charakteristische Veranderungen. Erst 
wenn auch in diesem Stadium noch nicht richtig ernahrungstherapeutisch ein- 
gegriffen wird, dann kommt es zu gréBeren deutlich fihlbaren 
subperiostalen Hamatomen, zu Blutungen in die Mus- 
kulatur, wenn schon Zahne vorhanden sind, auch zu Zahnfleisch- 
blutungen, Gingivitis und Stomatitis, kurz zu den klassischen 
Symptomen des ausgebildeten Skorbuts, wie er in den Lehrbiichern beschrieben 
wird. Neben diesen Kardinalsymptomen finden wir bei skorbutkranken Kindern 
noch eine Anzahl weiterer Krankheitserscheinungen, von denen zunachst einmal 
dahingestellt bleiben mu, ob sie wirklich durch den Vitamin-C-Mangel bedingt 
sind. Ein Teil dieser, haufig dem Skorbut zugerechneten Erscheinungen beruht 
unserer Meinung nach aut gleichzeitigem Mangel an Vitamin B oder ist iber- 
haupt sekundarer Natur. 
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Die Nebenerscheinungen des Skorbuts: 
Dystrophie, Anamie, Barlow-Fieber und verzogerte 
Wundheilung (Wunddiphtherie). 

In einer groBen Zahl von Fallen sehen wir schon im ersten Entwicklungs- 
stadium des Skorbuts, daB die Kinder, wenn sie verdrieBlich und unleidlich 
werden, auch im Gewicht nicht mehr zunehmen, Diese haufig beobachtete V e r- 
flachung der Gewichtskurve kann verschiedéne Ursachen 
haben: Gelegentlich beruht sie auf einer gleichzeitigen allgemeinen Unter- 
ernahrung infolge mangelnder Appetenz der Kinder. Nicht selten allerdings kann 
man feststellen, daB mit der Verabreichung von Fruchtsaften oder Gemiise- 
produkten die vorher verflachte Gewichtskurve prompt ansteigt, ohne daB die 
iibrige Nahrstoffzufuhr vermehrt wird. In 
diesen Fallen ditirfte es sich wahrschein- 
lich um eine Vitaminwirkung handeln; 
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aufweisen, und wir haben einzelne Beob- 
achtungen, in denen sich ein Skorbut 
beinahe ohne jede Dystrophie aus 
vollem Gedeihen herausentwickelt 
4500) — aise hat. 


4000 - Als Beispiel sei die sehr instruktive 
35008 Kurve (Fig. 140) eines Kindes angefiihrt, 
EVE Cy Gaias Deccan love das von seinem ersten Lebenstage an mit 
Ernahrung von Geburt an mit Biichsenmilch. Buchsenmilch ohne Zusatze eines Anti- 

Tadelloses Gedeihen bis zum Ausbruch des if 2 : 
Scorbuts. skorbuticums ernahrt worden war, bis es 


mit der Diagnose ,,Fraktur“ der Tibia 
in unsere Behandlung kam. Die ,,Fraktur“ erwies sich als skorbutisches 
Hamatom. Hamaturie und Rontgenbild, vor allem aber der sofortige Heilerfolg 
antiskorbutischer Therapie sicherten die Diagnose. Wir sehen aus der Ge- 
wichtskurve dieses Kindes, wie bei einer auSerordentlich Vitamin-C-armen 
Ernahrung das Kind annahernd sechs Monate ohne alle Krankheitserscheinungen 
gedeiht, bis der Vitaminmangel zu manifesten Symptomen fithrt. Erst mit dem 
Ausbruch der Skorbutzeichen verflacht sich auch die Gewichtszunahme, um sich 
bei Verabreichung von Fruchtsaft sofort wieder zu heben. Da diese Form der 
Dystrophie auf vitaminreiche Frucht- und Gemiisesafte gut reagiert, bezeichnen 
wir sie als ,D ystrophia avitaminosa‘, ohne sie aber als typisches 
oder obligates Skorbutsymptom anzusehen. 

Ahnliches wie fiir die Dystrophie gilt fiir die beim Skorbut oft zu beob- 
achtende Blasse und die mehr oder minder hochgradige 
Anamie, Die Anamie ist ebenso wie die Dystrophie keineswegs ein 
konstantes Begleitsymptom des Skorbuts; wenn sie auitritt, 
heilt sie meist unter der gleichen alimentaren Therapie wie der Skorbut. Die 
Anamie ist keinesfalls eine Folge von Blutverlusten, wie man vielfach frither 
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glaubte. Denn die Blutverluste sind meist sehr gering, und die Schwere der 
Anamie geht nicht der Schwere der Blutungen parallel. Es handelt sich hier um 
eine alimentar bedingte Anadmie, einen Nahrschaden, der dem Skorbut, wie im 
nachsten Abschnitt naher dargelegt wird, auBerordentlich nahe verwandt, ge- 
wissermaBen auf dem gleichen Boden gewachsen ist. 

Viel besprochen und endgiiltig doch noch nicht geklart sind die Temp e- 
ratursteigerungen bei skorbutkranken Sauglingen (Bar- 
low-Fieber). Wahrscheinlich handelt es sich hier um die Folgen sekundarer 
Infekte, gegen welche die Kinder offenbar eine verminderte Resistenz zeigen. 
Als Ausdruck dieser verminderten Resistenz sehen wir Katarrhe der oberen 
Luftwege, nicht selten auch Pyurie neben der fast stets vorhandenen Hamaturie 
auftreten. 

Unter den Erscheinungen, welche offenbar mit dem Mangel an Vitamin C 
in direktem Zusammenhang stehen, miissen wir schlieBlich als wichtiges 
Symptom noch die verzégerte Wundheilung nennen. Bei 
skorbutkranken Kindern sieht man gelegentlich Hautwunden auffallig lange 
schmierig belegt ohne Heiltendenz bestehen bleiben, die sich dann bei ent- 
sprechender Ernahrungstherapie ganz prompt reinigen und schlieBen. Das, was 
die Chirurgen ,,W unddiphtherie“ nennen, hat sich verschiedentlich als 
typisches Skorbutsymptom erwiesen, und es ist gewiB kein Zufall, 
da® gerade in den Jahren, in denen der Skorbut gehauft auftrat, auch so viel 
Falle sog. ,,Wunddiphtherie“ beobachtet wurden. Diese »Wunddiphtherie“ ver- 
schwand prompt, sobald sich die Ernahrungslage wieder besserte. Auch ulcer6se 
Stomatitis bei Kindern jenseits des ersten Lebensjahres erwies sich 
gelegentlich als skorbutischer -Natur. 


Die Deckung des Bedarfes an antiskorbutischem Vitamin C. 

Da die Entwicklung des Skorbuts, wie die Kurve (Fig. 140) zeigte, auch bei 
vitaminarmer Ernahrung mehrere Monate beansprucht, findet man den Skorbut 
kaum vor dem 3. oder 4. Lebensmonat. Bei Brustkindern sind Skorbuterscheinungen 
zwar vereinzelt beschrieben worden, es handelt sich hier aber um derartige Aus- 
nahmefalle, daB man praktisch mit Skorbut bei Brustkindern iiberhaupt nicht zu 
rechnen hat. Wie steht es nun mit dem Skorbut bei kiinstlich genahrten Kindern? 
Sauber gewonnene, frische Kuhmilch enthalt, auch aufgekocht, Vitamin @aeAber 
jedes Manipulieren mit der Milch setzt ihren Vitamin-C-Gehalt herab. Vor allem 
bikt die Kuhmilch an Vitamin C ein, wenn die Kithe Trockenfutter erhalten, 
wenn die Milch unter Luftzutritt in Bertihrung mit Metall und mehrfach erhitzt 
wird; ganz besonders zerstorend wirkt alkalische Reaktion, In der Zeit, in der 
man pasteurisierte Milch trocken gefiitterter Kiihe als eine besonders gute und 
teuer zu bezahlende Kindermilch ansah, war der Skorbut haufiger in den wohl- 
habenden Kreisen anzutreffen. Wieder trat er gehauft auf, als in den Jahren 
der Not Milch verwandt wurde, in welcher durch Wasserstoffsuperoxyd und 
Bicarbonatzusatz das Vitamin C weitgehend zerstért war. B er der heute 
durchgefihrten Auiklarung von Arzten und Laien dirite 
eine derartig vitaminarme Ernahrung der Kinder nur 
noch auBerordentlich selten vorkommen, Es ware aber 
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falsch, wollte man glauben die Geta = de sno eo tis 
im Sauglinegs.und Kindésalter ser.) ett v.01 omy el 
schwunden. 


Steigerung des Bedarfes an antiskorbutischem Vitamin C 
als Ursache von Skorbut. 

Die Skorbutfalle, denen man jetzt noch begegnet, werden weniger durch 
eine extrem vitaminarme Ernahrung der Kinder als vielmehr 
durch eine Steigerung des Vitaminbedarfes verursacht. Die 
Skorbuterscheinungen entwickeln sich meist im Anschlu8 an Krankheiten, welche 
offenbar einen derartigen Verbrauch an Vitaminen bedingen, dab die in der Norm 
ausreichende Zufuhr den Bedarf nicht mehr zu decken vermag. Besonders haufig 
sehen wir diese Erscheinung nach Ruhr und ruhrartigen Erkran- 
kungen. Es bleibe dahingestellt, ob eine unzureichende Resorption oder eine 
Zerstérung der Vitamine im Darm die Ursache des erhoéhten Vitaminbedarfes 
ist. Die Ausbildung des skorbutischen Nahrschadens wird in diesen Fallen hautig 
noch begiinstigt, weil von vielen Arzten Diatverordnungen gegeben werden, 
welche alle frischen Nahrungsmittel wochenlang aus dem Kostzettel streichen. 
Diese sog. ,,Schonungsdiaten“ sind auBerordentlich gefahrlich! Wir halten es 
nach unseren Erfahrungen im Gegenteil fiir unbedingt angezeigt, bei schweren 
Durchfallserkrankungen aller Art den Kindern so bald 
wie irgend méglich, spatestens aber nach einer Woche 
antiskorbutisch wirkende Fruchtsafte zu verabreichen. 
Bei diesem Vorgehen zusammen mit einer sonst richtig antidyspeptischen Er- 
nahrung haben wir meist ein rascheres Abklingen der Reiz- 
erscheinungen des Darmes gesehen. Ahnlich wie die ruhrartigen 
Erkrankungen wirken gelegentlich auch grippale Infekte Skorbut auslésend 
(barlowtrop), und das gleiche gilt schlieBlich fiir die congenitale Lues, deren 
Knochenerscheinungen denen beim Skorbut auBerordentlich nahe verwandt sind. 
Wir halten deshalb auch bei diesen Krankheiten eine mehr als 
sonst an Vitamin-C-reiche Nahrung fiir unbedingt an- 
gezeroet 


Verhiitung und Heilung des Skorbuts. 

Die Bemessung der Vitaminzulagen bereitet allerdings nicht unerhebliche 
Schwierigkeiten. Einmal wechselt der Vitamingehalt der wichtigsten in Betracht 
kommenden Vitamintrager, der Friichte und Gemiise, je nach der Art ihrer Er- 
zeugung und ihrem Reifezustand, nach der Aufbewahrung und Lagerung ganz 
erheblich; dann ist das einzige Mafverfahren, das wir haben, der Meer- 
schweinchenversuch, kostspielig, umstandlich und nur bedingt verwertbar. So 
tappen wir eigentlich noch recht im Dunkeln und sind auf eine Reihe von Er- 
fahrungstatsachen angewiesen. In der Regel eriibrigt es sich, vor dem 3. Lebens- 
monat bei Brustkindern und bei denjenigen kiinstlich ernahrten Kindern, welche 
ausreichende Mengen einwandfreier. Kuhmilch erhalten, besondere Vitamin- 
zulagen zu verabreichen. Gibt man vom 4. Lebensmonat ab regelmaBig Gemiise, 
so scheint damit der Durchschnittsbedarf an Vitamin C gedeckt zu werden. Als 
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»prophylaktische Gabe“ diirften 10—20 cm* Citronen-, Tomaten- oder Mohr- 
rubensaft taglich mehr als hinreichend sein, doch verwende man immer 
moglichst mehrere dieser Vitamintrager abwechselnd 
und verlasse sich nicht auf einen einzelnen! Bei wirklichen 
Skorbutsymptomen kann man als Heildosis das Doppelte bis Dreifache der an- 
gegebenen Mengen, also 20—40 cm* taglich, verabreichen. Die Verwendung 
von Rohmilch als Antiskorbuticum, die friiher empfohlen wurde, ist nicht nur 
tberfliissig, sondern wegen der Gefahr der Ubertragung von Tuberkulose, 
Typhus oder Ruhr unbedingt zu widerraten: Bei dem oben angegebenen Zusatz 
von Antiskorbuticis diirfte selbst durch Verwendung von Biichsenmilch oder 
Trockenmilch niemals die geringste Schadigung im Sinne eines Vitamin-C- Mangels 
zu beobachten sein. Derartige Praparate sind gegebenenfalls einer irgendwie 
zweifelhaften Frischmilch unbedingt vorzuziehen. Zu therapeutischen Zwecken 
kénnen sie mit dem angegebenen Zusatz von Frucht- oder Gemiisesaiten getrost 
monatelang verabreicht werden. Wenn wir also auch theoretisch tiber den Vitamin-C- 
Gehalt der Nahrungsmittel noch auBerordentlich wenig wissen, so kénnen wir 
doch bei Beachtung der oben gemachtenAngaben praktisch 
den Skorbut mit einer an GewiBheit grenzenden Sicher- 
heit verhiten, ganz besonders wenn wir unseren klini- 
schenBlick darauf einstellen, die geschilderten Antangs- 
symptome zu beachten und sobald auch nur der geringste 
Verdacht aufsteigt, reichlich Vitamin-C-haltige Produkte 
Zu Seben. 


Alimentare Anamie und Dystrophia avitaminosa. (Der Ziegenmilchnahrschaden.) 

Dem skorbutischen Nahrschaden stehen in vieler Beziehung Krankheits- 
zustande nahe, welche man je nach der Art der klinischen Erscheinungen als 
»Milchnahrschaden der alteren Kinder“ und als,alimentare 
Anamie“ bezeichnet hat. Urspriinglich glaubte man, da diese Krankheits- 
zustande durch eine schadliche Wirkung der Milch, vor allem des Milchfettes, 
hervorgerufen werden, und daher stammt auch die Bezeichnung ,,Milchnahr- 
schaden“. Wie aber heute allgemein anerkannt wird, handelt es sich auch hier 
um ,,FehInahrschaden“, Folgeerscheinungen eines Mangels an Nahrstoffen, die wir 
unserer Auffassung nach unter den Vitaminen zu suchen haben. Da das Wort ,, Milch- 
nahrschaden“ auch noch in einem anderen Sinne gebraucht wird (vgl. S. 499), 
so scheint es uns zweckmaBig, diese Bezeichnung tberhaupt aufzugeben und 
statt dessen von einer ,,Dystrophia avitaminosa“ zu sprechen. Die au8erordentlich 
treffende Bezeichnung ,,alimentire Anamie“ fur die fortgeschrittenen Stadien 
behalten wir bei. ,, Dystrophia avitaminosa“ und ,,alimentare Anamie“ sind Krank- 
heitserscheinungen, die wir hauptsachlich bei kiinstlich genahrten Kindern an- 
treffen. Sie entwickeln sich selten vor der Halbjahreswende, meist gegen Ende des 
ersten oder im Beginn des zweiten Lebensjahres, und sind gelegentlich in 
milderer Form auch noch bei Alteren Kindern anzutreffen. Die wesentlichste 
Ursache fiir die Entstehung dieses Nahrschadens ist eine mehr oder minder 
einseitige Ernahrung der Kinder mit Milch unter Zusatz von Zucker oder 
,feinen“, d. h. groBtenteils aus Starke bestehenden Mehlen. Eine Uberfutte- 
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rung der Kinder mit Milch 1st dabei keimeswegs 1mmer 
festzustellen, nicht selten sehen wir sogar die Anadmie bei Ver- 
wendung recht geringer Milchmengen entstehen. [In allen 
Fallen ist aber ein gewisser Mangel an anderen Nahrungs 
mitteln als Beikost festzustellen. Auffallig haufig und in besonders 
krasser Form trifit man die Erscheinungen der Dystrophia avitaminosa 
und der alimentaéren Anamie bei Kindern, welche mit Ziegenmilch ernahrt 
werden, und man hat direkt von ,Ziegenmilchanamie“ und einem 
»,Liegenmilchnahrschaden*“ gesprochen. Die friher vielfach ver- 
tretene Ansicht, daB im Ziegenmilchfett anamisierende oder trophotoxische 
Substanzen zu suchen seien, darf wohl heute mit Recht als ziemlich itberwunden 
betrachtet werden. Es mehren sich die Stimmen, welche im wesentlichen der von 
mir dargelegten Auffassung beipflichten, daB die einseitige Ziegenmilchernahrung 
durch einen Mangel an lebenswichtigen Nahrstoffen zu einem Fehlnahr- 
schaden fiihrt, der durch geeignete Zulagen auch ohne Beschrankung der Milch- 
menge geheilt werden kann. Prinzipiell unterscheiden sich die bei Ziegen- 
milch entstehenden Krankheitszustande in keiner Weise von denen, die auch 
bei Ernahrung mit Kuhmilch unter den gleichen Bedingungen auftreten. 
Bei Verwendung von Ziegenmilch entwickelt sich der Nahrschaden meist 
nur rascher und nimmt auch haufiger schwerere Formen an als bei Kuh- 
milchernahrung, héchstwahrscheinlich weil in der Regel die Ziegenmilch an 
den hier in Betracht kommenden Nahrstoffen (Vitaminen) armer ist als die 
Kuhmilch. 

Die Anfangserscheinungen dieses Nahrschadens sind klinisch wenig charakte- 
ristisch. Auffallend ist eine gewisse Blasse und Muskelschlaffheit der Kinder; 
in der Regel besteht ausgesprochene Obstipation, gelegentlich abwechselnd mit 
kiirzeren Durchfallsperioden. Ein wichtiges Symptom ist eine auBerordentlich 
helle Farbe der Sttihle. Fast immer ist die Leber der Kinder mehrere Querfinger 
unter dem Rippenbogen derb palpabel, die Milz haufig vergréBert. Die K6rper- 
gewichtszunahme ist zunachst noch leidlich, stockt aber bei weiterem Fortschritt 
des Nahrschadens, obwohl die Gesamtnahrstoffaufnahme durchaus hinreichend 
erscheint. Ein besonderes Stigma erhalt der Nahrschaden erst durch die Ent- 
wicklung einer Anamie. Diese Anamie kann recht verschiedene Starke und 
hamatologisch ganz verschiedene Formen annehmen. In einer Reihe von Fallen 
finden wir nur eine Herabsetzung des Hamoglobingehalts bei annahernd normaler 
Erythrocytenzahl ohne wesentliche Veranderungen im weifen Blutbilde (,,C hlor- 
anamischer Typ‘). Bei anderen Kindern sind die hamatologischen Ver- 
anderungen viel tiefergehend. Der Hamoglobingehalt sinkt bis auf */, oder gar 
1/, der Norm, die Zahl der Roten nimmt ebenfalls ab, haufig so stark, daB der 
Farbeindex gréBer als 1 wird. Die Zahl der WeiBen steigt auf 10.000—30.000. 
Unter den Roten finden sich reichlich kernhaltige Formen (Megalo- und Normo- 
blasten), das weiBe Blutbild zeigt eine Reihe pathologischer Bilder. Fast immer 
ist diese Form der Anamie, die man auch als ,,Jaksch-Hayemschen 
Typ“ bezeichnet hat, begleitet von auffalligen VergréBerungen der Leber und 
besonders der Milz. Nicht selten findet man an den Kopfknochen charakteristische 
Formveranderungen, die wir als ,,Stirnsattel“ beschrieben haben. 
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Postiniektidse und alimentare Anamien. 

Wie bei allen Nahrschaden haben auch bei den Anamien die Inifekte einen 
auBerordentlichen Einflu8 auf die Entwicklung des Krankheitsbildes. Nicht selten 
erscheint die Andmie geradezu als Folge eines langdauernden Infekts oder einer 
Reihe das Kind nacheinander treffender Infekte. Man hat vielfach versucht, die 
Anamien je nach ihrer Genese teils als ,,postinfektidse“, teils als ,alimentare“ 
Anamien zu charakterisieren. Bei dem heutigen Stande unserer Kenntnisse vom 
Wesen und der Entstehung der Nahrschaden werden wir aber eine solche Unter- 
scheidung kaum noch fiir angezeigt halten. Ebensowenig wie wir einen post- 
infektidsen Skorbut oder eine postinfektidse Keratomalacie von dem alimentaren 
Skorbut oder der alimentaren Keratomalacie abzutrennen versuchen, werden wir 
eine Trennung in postinfektiése und alimentare Anamien durchtithren kénnen. 
Wir werden vielmehr feststellen, daB die Ausbildung aller dieser Nahrschaden 
durch bestimmte Infekte auBerordentlich geférdert wird, so daB die manifesten 
Symptome gelegentlich direkt im Anschlu8 an einen Infekt zum Ausbruch kommen 
konnen, Viele alimentare Andmien sind deshalb, wenn man auf diese Bezeichnung 
Wert legt, ,,alimentar-infektiés“, ebenso wie auch viele Falle von Skorbut oder 
Keratomalacie. Das Entscheidende ist aber doch, daB alle diese Stérungen 
Palimentare. deste durc te ine zielbewuRte Ernahrungs 
therapie beeinfluBbar und heilbar sind. 


Ernahrungstherapeutische Behandlung der Anamien. 

Seit der grundlegenden Entdeckung Czernys wissen wir, daB das Aus 
schlaggebende fiir die ernahrungstherapeutische Be 
handlung der Anamien in dem Ubergang von einer im 
wesentlichen aus Milch bestehenden Eri a Oo 2 Used Ihe e. 
gemischten Kost beste ht. Wahrend man langere Zeit glaubte, diesen 
ernahrungstherapeutischen Efiekt nur dadurch erreichen zu kénnen, da8 man 
die Milch in der Kost erheblich reduziert, haben wir zeigen kénnen, daB die 
gleiche Wirkung auch ohne Herabsetzung der Milchmenge zu erzielen ist, wenn 
man nur reichlich vitaminreiche Beikost, besonders Gemiisestoffe, eventuell in 
konzentrierter Form, der Nahrung zulegt. Diese Erfahrung ist von verschiedenen 
Seiten bestatigt worden. Die Kurve (Fig. 141) zeigt graphisch als typisches 
Beispiel den Heilverlauf einer schweren unter Ziegenmilchernahrung entstandenen 
alimentiren Andmie bei Ubergang von Ziegenmilch auf Kuhmilch ohne 
jede Verminderung, ja sogar bei geringer Steigerung der Milchmenge, aber 
auf Zulage von Gemiisestoffen in konzentrierter Form (Mohrriibenextrakt 
Rubio). 

Praktisch erzielt man nach unseren Erfahrungen bei der Behandlung der 
alimentaren Anamien die besten Erfolge, wenn man den Kindern eine gemischte 
Kost gibt, welche geniigend Eiweif, Fett und Calorien, dabei in reichem MaB8e 
alle Vitamingruppen enthalt. Eine besondere Bedeutung kommt dem Reichtum 
der Kost an fettléslichem Vitamin A und wasserléslichem Vitamin B zu. Dieses 
ansatz fordernd witkende Vitamin B ist ahnlich wie das antiskorbutische 
Vitamin C in Gemiisen und Friichten vorhanden, aber auch in den Kleiebestand- 
teilen der Getreidekérner. Die Verabreichung von Vollkornbrot und anderer 
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,extraktstofireicher“ Produkte, wie es z. B. der Malzextrakt ist, wirkt deshalb 
in diesen Fallen giinstig, besonders in Verbindung mit Fruchtsaften, Gemtse 
und frischem Fleisch. Die gleichzeitige Anreicherung der Kost mit Tragern des 
fettléslichen Vitamin A und des wasserléslichen Vitamin B ist deshalb wichtig, 
weil diese Vitamine, wie wir zeigen konnten, sich gegenseitig im Sinne eines 
Synergismus erganzen’. 

Wahrend der praktische Weg der alimentaren Behandlung der Anamien 
durchaus erprobt und sicher vorgezeichnet ist, scheint die mehr theoretische 
Frage, welcher Art die wirksamen Nahrstoffe sind, noch nicht endgiiltig geklart. 


Fig. 141. 
Sut] August September Oktober N. 
Hg@/. 
70 
60 
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40 
isolhal. 
o————0 Gewicht Zg. M. = Ziegenmilch. 
On ereeme ° Hg/. K, M. = Kuhmilch. 
Oecceseeed Frythrocyten R. = Pupbyiax 


N. =Normoblasten 


Wir nehmen an, daB es vor allem der Vitamin-B-Gruppe zuzurechnende Stoffe 
sind, doch wird von anderer Seite vermutet, daB es sich um bisher unbekannte 
Baustoffe fiir das Hamoglobinmolekiil handeln kénnte. 

Bemerkenswert ist, daB die wirksamen Nahrstoffe, die man bis zur end- 
giltigen Klarung vielleicht noch weiter als ,Extraktstofie® bezeichnen 
kénnte, sich vielfach in den gleichen Nahrungsmitteln finden, welche auch die 
antiskorbutischen Stoffe enthalten. Das ist wohl auch die Ursache fiir die klinische 


1 Auf dem fiir die Behandlung der kindlichen Anamien vorgezeichneten ernahrungs- 
therapeutischen Prinzip beruht auch die neuerdings befolgte ernahrungstherapeutische 
Behandlung der perniziésen Anamie der Erwachsenen. Auch hier wird eine Kost verwandt, 
welche vor allem=die™ beiden Vitamingruppen A und B in reichem Mafe bietet. Gerade die 
,»Leberdiat ist in ausgesprochener Weise eine solche Vitamintherapie. Ist doch die Leber 
das wichtigste und hauptsachlichste Stapelorgan der Vitamine im K6rper und daher 
besonders .reichZan*den |\Vitaminen A, B und ‘auch C.~ Mit Recht legen aber die amerika- 
nischen Autoren, [welche die ernahrungstherapeutische Behandlung der pernizidsen Anamie 
zuerst in gréBerem Umfange erprobt haben, neben der Verabreichung von Leber auch 
auf die gleichzeitige Verabreichung anderer Vitamintrdger groBen Wert und _ befolgen 
damit vollkommen die gleichen ernahrungstherapeutischen Mafnahmen, die sich bei der 
Behandlung der schweren Formen kindlicher Anadmien als wirkungsvoll und heilsam be- 
wahrt haben. 


dl 
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Verwandtschaft und das verhaltnismaBig haufige Zusammentreffen, die Syntropie 
von Anamie und Skorbut. Ahnliche Ernahrungsfehler und Ernahrungsschadi- 
gungen fuhren zum Skorbut wie zur Andmie, die gleiche Ernahrungstherapie 
vermag den einen wie den anderen Nahrschaden zu heilen! Deshalb ist der 
Skorbut haufig von einer Anamie begleitet, welche schwindet, wenn der Skorbut 
heilt, und wir finden anderseits bei Anamien gelegentlich deutliche Skorbut- 
symptome. Durch eine in der Breslauer Kinderklinik aufgestellte Statistik haben 
wir nachweisen kénnen, daB in den Zeiten der Unterernahrung, in welchen 
bei jungen Kindern der Skorbut gehauft auftrat, auch Anamien in auifallig 
groBer Zahl.zur Behandlung gekommen sind. Mit der Besserung der Er- 
nahrungslage ist ebenso wie der Skorbut auch die Anamie wieder seltener 
geworden. 

Wenn das Prinzip véllig ausreichender und frithzeitig vitaminreicher Er- 
nahrung der Kinder ganz allgemein zur Durchfithrung kommen wird und wenn 
ebenso konsequent bei Infekten fiir eine wenn nétig konzentrierte Ernahrung 
unter Beigabe _,,extraktstoffreicher‘‘ Nahrungsmittel Sorge getragen wird, dann 
wird die alimentare Anamie ein Krankheitsbild werden, das héchstens noch in 
seinen Anfangsstadien zur Beobachtung kommen diirfte. Daftir sprechen die 
Erfahrungen der letzten Jahre, welche uns die schweren Formen der alimentaren 
Anamien bei Kindern viel seltener zeigen und meist nur dann, wenn unsere Er- 
nahrungsprinzipien nicht durchgeftthrt worden sind. 

Im allgemeinen geniigt es, wenn man in den ersten Lebensmonaten fir eine 
geniigende Gesamtnahrstofizufuhr Sorge tragt, auBerdem etwa vom finften 
Lebensmonat ab die gleichen Regeln befolgt, die fiir die Verhiitung des Skorbuts 
angegeben worden sind. Besondere Vorsicht und eine reichliche Zufuhr vegetabili- 
scher Extraktstoffe ist erforderlich bei Kindern, welche an rezidivierenden 
Infekten leiden und bei Kindern, die mit Ziegenmilch ernahrt werden 
oder langere Zeit ernahrt worden sind. Es soll damit keineswegs gesagt sein, 
daB® die Ziegenmilch fiir die Sauglings- und Kinderernahrung ungeeignet ist. 
Man kann Ziegenmilch, besonders wenn einwandfreie Kuhmilch nicht zur 
Verfiigung steht, sehr wohl verwenden, das haufige Vorkommen von Nahr- 
schaden bei Ziegenmilchernahrung mahnt aber hier doch zu besonderer 
Vorsicht und frithzeitiger reichlicher Beigabe geeigneter extraktstoffreicher 
Produkte. 


Kein Vitaminmangel bei zweckmafSiger Ernahrung. 

Wenn wir zunichst kurz noch einmal iiberblicken, was itber das Auftreten 
und die Verhiitung der unter die Gruppe der Avitaminosen einzureihenden Nahr- 
schiaden gesagt wurde, so sehen wir, daf alle diese Stérungen ohne groBe 
Schwierigkeiten zu verhiiten sind. Im wesentlichen kommt es ja nur darauf an, 
vor allen Dingen jede einseitige Ernahrung und jede Unterernahrung zu ver- 
meiden. Die aufgestellten Forderungen (taglich mindestens 20 g hochwertiger 
Fette; Gemiise und Fruchtsafte vom vierten Lebensmonat ab) sind unschwer zu 
erfiillen. Da® auBerdem fiir Zufuhr geeigneter Milchmengen ebenso wie fiir aus- 
reichenden Gehalt der Kost an Calorien und EiweiB Sorge zu tragen ist, bedarfi 
wohl kaum noch einmal besonderer Betonung. 
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Alle Nahrschaden lassen sich durch ausreichende und vollwertige Ernahrung 
verhiiten. 


Trotz einer gewissen Mannigtaltigkeit der klinischen Erscheinungen und 
der Krankheitsbilder haben alle bisher geschilderten N 4ahr- 
schaden im Grunde doch eine gemeinsame Ursache: Sie 
werden hé€rvorgeriien durch mangeliagite und teller 
hafte Ernahrung der Kinder. Wenn auch andere Momente, so vor 
allem Infekte, aut die Entwicklung der Krankheitserscheinungen einen bedeut- 
samen Einflu8 gewinnen.konnen, so ist doch immer der alimentare Faktor 
der wirklich entscheidende Wir sind deshalb im stande 
ber Konsequenter Durchithring “der sanmverpebenenmsci- 
DalringStherapeutischéen “Grumadcsatzemd. Maro edmect Ime 
Waitklich -adsreichenden “Wid “vollwertigen—) tnd o 
der Kinder alle “diese Nahrse bade ne min mera ine 
mathematischer Sicherheit zu vermeiden und zu ver- 
Paine 1, 


Die Stellung von Rachitis und Tetanie zu den Nahrschaden. 

Nicht ganz so liegen die Dinge bei zwei anderen fiir das frithe Kindesalter 
auBerordentlich bedeutungsvollen Krankheiten, die man haufig gerade in den 
letzten Jahren im Zusammenhang mit den Nahrschaden und speziell mit den 
Avitaminosen genannt hat, bei Rachitis und Tetanie. Die Entstehung beider 
Krankheiten wird offenbar von der Ernahrung der Kinder beeinfluBt und bei 
der Behandlung spielen ernahrungstherapeutische MaBnahmen eine wichtige 
Rolle, bei der Tetanie vielleicht noch sinnfalliger als bei der Rachitis: Mit Frauen- 
milch ernahrte Kinder bleiben meist von tetanischen Erscheinungen verschont. 
Die Tetanie tritt fast ausschlieBlich bei kiinstlich ernahrten Kindern auf und 
wird oft durch Kuhmilchentziehung rasch und giinstig beeinflu8t. Durch die 
neueren Untersuchungen erscheint die Tetanie als eine Stoffwechselstérung, hervor- 
gerufen durch eine Verschiebung der Stoffwechselrichtung im Sinne einer 
Alkalose. Was diese Stoffwechselstérung auslést, ist allerdings noch unbekannt. 
Die Ansicht, daB die Tetanie als ,spasmogener Nahrschaden“, hervorgerufen 
durch den Mangéel an Vitamin B, ein der infantilen Beriberi vergleichbarer Nahr- 
schaden sei, erscheint bislang noch recht hypothetisch. Durchaus ungeklart sind 
die Beziehungen der Tetanie zu jahreszeitlichen und klimatischen Faktoren, die 
eine bedeutungsvolle Rolle spielen. Von der Rachitis wissen wir mit Bestimmt- 
heit, daB ein fettlosliches kalkansatzforderndes und daher antirachitisch wirkendes 
Vitamin, auch als Vitamin D bezeichnet, den Heilverlauf der Rachitis wesentlich 
begtinstigen kann. Wir haben aber noch keine Anhaltspunkte, wie weit etwa ein 
Mangel an diesem Vitamin die Krankheit hervorruft. 

Das Charakteristische der echten Nahrschaden besteht, wie wir oben gesehen 
haben, darin, daB sie bei einer zweckmaBigen, vollwertigen und ausreichenden 
Ernahrung in der Regel niemals zur Entwicklung kommen und dab wir im stande 
sind, ihr Auftreten auch bei kiinstlicher Ernahrung mit beinahe mathematischer 
Sicherheit zu verhtiten. Weder fiir die Rachitis noch fiir die Tetanie kénnen wir 
bisher das gleiche behaupten. Wir vermégen noch keine Ernahrungsform oder 
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kiinstliche Nahrungsmischung anzugeben, bei welcher wir die Entwicklung von 
Rachitis oder Tetanie mit der gleichen Sicherheit verhiiten oder ausschlieBen 
kénnen, wie wir es z. B. fiir das alimentare Odem, die Xerosis corneae, den 
Skorbut oder die Anamie in der Lage sind. Ehe das aber nicht der Fall ist, 
erscheint es uns auch verfriiht, Rachitis und Tetanie unter die ,,Nahrschaden“ 
einzureihen und unter den echten ,,Nahrschaden“ zu beschreiben. 


Mastschaden. 


Dagegen diirfen wir das Kapitel ,,Nahrschaden“ nicht schlieSen, ohne 
wenigstens kurz auf Stérungen hinzuweisen, welche im Gegensatz zu den »rehl- 
nahrschaden® nicht durch einen Mangel, sondern durch ein 
UbermafgB an Nahrstoffen hervorgerufen werden, und die wir kurz 
vielleicht als ,,Mastschaden“ bezeichnen kénnten. Der einfachste Fall des Mast- 
schadens ist die allgemeine oder quantitative Uberernahrung, gewissermaBen das 
Spiegelbild oder der Antipode der allgemeinen Unterernahrung mit einer zweck- 
maBig zusammengesetzten Nahrungsmischung. A priori kénnte man annehmen, 
da die Uberernahrung eines Kindes ebenso haufig vorkommen mite wie die 
Unterernahrung; denn die Wahrscheinlichkeit ist ja gleich groB, daB die 
Nahrungsmenge nach oben wie nach unten falsch bemessen, zu groB wie zu 
klein gewahlt wird. Tatsachlich sind aber Schadigungen durch Uberernahrung 
auBerordentlich viel seltener als solche durch Unterernahrung. Und das _ hat 
durchaus triftige Griinde! Zunachst einmal vermag sich das Kind gegen Uber- 
fiitterung in ganz anderer Weise aktiv zu schiitzen als gegen Unterernahrung. 
Das Sattigungsgefiihl, welches ja den Nahrungstrieb“ in bewundernswerter Weise 
reguliert, lahmt bei normalen Funktionen rechtzeitig die Appetenz, so daB das Kind 
auch schon im jiingsten Alter sich gegen die Aufnahme eines UbermaBes von 
Nahrung straubt. Wird aber eine iibermaBige Nahrungsaufnahme trotzdem er- 
zwungen, so hat der Organismus immer noch die Fahigkeit, sich dieses Uber- 
maRes durch Erbrechen zu entledigen, und gerade der Saugling macht ja von 
diesem Hilfsmittel haufig Gebrauch. Das im Volksmunde iibliche Wort ,,Speikind 
Gedeihkind“ weist darauf hin, daB der an der Brust iiberreichlich ernahrte Saug- 
ling oft durch Wiedergabe eines kleinen WbermaBes die volle Sattigung seines 
Bedarfes zu erkennen gibt, ein Satz, der aber keineswegs umgekehrt werden dart 
in dem Sinne, daB etwa jedes Erbrechen ein Zeichen von Uberernahrung sei. 
Wahrend sich der Saugling und das junge Kind also gegen Uberernahrung tat- 
kraftig zu wehren wissen, sind sie der Unterernahrung gegentiber eigentlich 
wehrlos; denn sie konnen nur durch Schreien und Weinen ihr Hungergefiih! 
kundgeben, vermégen es aber nicht zu decken. 

Es besteht aber noch ein anderer physiologisch begriindeter Unterschied 
zwischen Unterernahrung und Uberernahrung. Durch Unterernahrung kann 
jedes Kind geschadigt werden. Der Organismus eines jeden Kindes, das zu wenig 
an lebenswichtigen Nahrstoffen erhalt, siecht dahin. Die auftretenden Krankheits- 
erscheinungen mégen in Form und Charakter wechseln, dauernder Nahrstoff- 
mangel fiihrt aber schlieBlich bei jedem Kinde zur Kachexie und endgiiltig zum 
Erléschen des Lebens. Ganz anders ist es mit der Uberernahrung! Bei weitem 
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nicht jedes Kind hat die Fahigkeit, ein Uberma8 von Nahrstoffen zu verwerten 
und im Korper anzusetzen. Das UbermaB von Nahrstoffen lést entweder Ver- 
dauungsstérungen aus oder wird durch Steigerung der Stoffwechselprozesse 
(Luxuskonsumption) verbraucht. Nur ein verhaltnismaBig kleiner Teil der Kinder 
ist wirklich mastbar. Die Neigung zum Fettansatz und zur Mastbarkeit beruht 
wohl immer auf gewissen Anomalien der innersekretorischen Regulation. Man 
kann daher sagen, daB Uberernahrung eigentlich nur dann zu einem Mastschaden 
fiihren kann, wenn das Kind zu einem tibermafigen Fettansatz disponiert ist, 
und man diirfte sogar mit Recht die Frage aufwerfen, ob nicht jedem Mast- 
schaden eine das Pathologische streifende Veranlagung des Kindes zu grunde 
liegt. Welchen Grad der pathologische Stoffansatz erreicht, an welchen Stellen 
und in welcher Form der Fettansatz erfolgt, ob ein derbes pralles Fettpolster, 
ob ein schwammiges Fettgewebe gebildet wird, das alles hangt sicherlich mehr 
von der Veranlagung oder den innersekretorischen Funktionen des Kindes ab 
als von der Art der Ernahrung. 

Bei dieser Bedeutung endogener Momente werden wir weder die Fettsucht 
der alteren Kinder noch die Pastositas der Sauglinge zu den Nahrschaden im 
strengen Sinne des Wortes rechnen kénnen, wenn auch die Ernahrungstherapie, 
also die Nahrungsbeschrankung bei der Behandlung dieser Zustande eine groBe 
Rolle spielt. 

Nahrschaden durch einseitige Uberernahrung. 

Wahrscheinlich ist die partielle oder einseitige Uberernadh- 
rung fiir die Pathologie viel bedeutungsvoller als die all- 
gemeine Uberfiitterung! 

Die Folgen einseitiger Uberernahrung, der Uberlastung des Organismus mit 
bestimmten Nahrungsbestandteilen, sind bisher sowohl klinisch wie experimentell 
noch auBerordentlich wenig erforscht. Von verschiedenen Seiten ist allerdings 
immer auf die Bedeutung der Korrelation der Nahrstoffe, vor allem des Verhalt- 
nisses der Hauptnahrstoffe EiweifB, Fett, Kohlenhydrate zueinander in der Nahrung 
des Kindes nachdriicklich hingewiesen worden, an welcher Grenze aber eine Ver- 
schiebung dieses Nahrstoffverhaltnisses schadlich wirkt, ist nur ganz ungentigend 
geklart. 

Wir wissen, daB die EiweiBzufuhr eine gewisse Grenze nicht unterschreiten 
darf (s. S. 481), das gleiche gilt fiir die Kohlenhydrate (vgl. S. 498) und wahr- 
scheinlich auch fiir die Fette als Vitamintrager (vgl. S. 504), vielleicht auch als 
Calorienspender. Ob aber umgekehrt auch die Uberlastung des Organismus mit 
bestimmten Nahrstoffen zu Nahrschaden fithrt oder ob nur der bei einseitiger 
Vermehrung eines Nahrstoffes notwendigerweise eintretende vikariierende Mangel 
an anderen Nahrstoffen zu Stérungen AnlaB gibt, 1a8t sich bisher nicht ent- 
scheiden. Rein empirische Beobachtungen scheinen unbedingt daftir zu sprechen, 
daB z. B. dauernde reichliche Ernahrung eines Kindes mit Fleisch, und vor 
allem mit Fleischbrithen, Stérungen im Sinne einer Nerventibererregbarkeit zur 
Folge haben kann. Es ist méglich, daB ein starker Uberschu8 an saurebildenden, 
acidotisch wirkenden Nahrungsbestandteilen auf die Dauer ebenso zu Schadi- 
gungen fihren kénnte wie ein entsprechender UberschuB an _ alkalotisch 
wirkenden. Wir sind aber noch auBerordentlich weit davon entfernt, hier irgend- 
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wie exakte Angaben machen zu kénnen oder scharf umrissene Krankheitsbilder 
Zu beschreiben, die durch einseitig alkalotisch oder acidotisch wirkende Kost 
entstehen. 

Nachdem jetzt die verschiedenen Formen der ,,Fehlnahrschaden“ klargelegt 
erscheinen, wird es Aufgabe weiterer Forschung sein, in ahnlicher Weise auch 
die Frage der Mastschaden oder Uberlastungsschaden zu lésen und zu er- 
grunden, wie weit und unter welchen Umstanden der kindliche Organismus durch 
ein einseitiges ,,Zuviel‘‘ an bestimmten Nahrungsbestandteilen in seiner Funk- 
tionsfahigkeit und Entwicklung Schaden leiden kann. Praktisch werden allerdings 
diese Formen der Nahrschaden niemals die Bedeutung der ,,Fehlnahrschaden“ 
erreichen kénnen. Denn schwere, das Leben des Kindes direkt bedrohende 
Stérungen — das laBt sich auf Grund der praktischen Erfahrung schon heute 
sagen — werden durch ein ,,Zuviel“ an bestimmten Nahrstoffen niemals in 
gleichem MaBe entstehen kénnen wie durch ein ,,Zuwenig“. 


Wie kénnen die Nahrschaden im Kindesalter wirksam verhiitet und bekampit 
werden? 

Die ,,FehInahrschaden“ werden unter den Nahrschaden des Kindes immer 
weitaus die wichtigsten bleiben. Fehlnahrschaden zu verhiiten und zu beheben 
wird die bedeutsamste Aufgabe sein, welche die Ernahrungstherapie im Kindes- 
alter zu lésen hat. Tatsdchlich 1a48t sich wohl kaum irgendeine Gruppe oder 
irgendeine Art von Krankheitserscheinungen denken, welche durch prophylakti- 
sche MaBnahmen in gleicher Weise erfolgreich zu bekampfen ware wie die Nahr- 
schiden. Wir sehen ja heute schon, da8 bestimmte Formen der Nahrschaden, 
welche vor Jahren infolge fehlerhafter ernahrungstherapeutischer MaSinahmen 
noch verhaltnismaBig haufig zur Beobachtung kamen, mit fortschreitender Be- 
lehrung von Arzten und Laien immer seltener werden. Bei weiterer intensiver 
aufklarender Arbeit ist es wohl denkbar, daB der Zeitpunkt nicht mehr fern ist, 
an dem die meisten Nahrschiden des Kindes, wie wir sie heute beschrieben haben, 
praktisch kaum noch zur Beobachtung kommen. 

Ebenso wie durch allgemeine Anwendung von Antisepsis und Asepsis die 
Wundfieber in ihrem Auftreten bekimpit, so kénnten in gleicher Weise durch sach- 
gemaBe Befolgung der Grundlagen der Ernahrungskunde auch die Nahrschaden 
des Kindes weitgehend verhiitet und viele Menschenleben gerettet werden. Wenn 
dieses Ziel wirklich mit Erfolg erreicht werden soll, muBten unbedingt gewisse 
Voraussetzungen erfiillt werden: In Unterricht und arztlicher Praxis mtiBte die 
Ernahrungstherapie als gleichberechtigt und gleichbedeutend den anderen Formen 
der Therapie, der medikamentésen, operativen, physikalischen, Immunotherapie 
anerkannt und gewertet werden. Verhiitung der Nahrschaden der Kinder miiBte 
ebenso als Aufgabe der éffentlichen Hygiene gewiirdigt werden wie beispielsweise 
die Bekampfung iibertragbarer Krankheiten. Alle ernahrungstherapeutischen 
HeilmaBnahmen bei Kindern mii®ten auf Grund der sozialen Gesetzgebung als 
ebenso wichtige Pflicht und Last getragen werden wie operative, physikalische 
oder medikamentése Heilverfahren. Hierbei handelt es sich nicht um Entstehung 
und Aufbiirdung neuer oder unerschwinglicher Opfer und Kosten, sondern 
einzig und allein um eine richtige Einstellung zu ernahrungstherapeutischen 
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MafBnahmen und eine Wiirdigung der Bedeutung der Nahrschaden im 
Kindesalter. 

Gelingt es auf dem vorgezeichneten Wege alle Ma®Bnahmen zu erwirken, 
welche zur allgemeinen Verhiitung und Bekampfung der Nahrschaden im Kindes- 
alter erforderlich sind, dann werden die heute beschriebenen Nahrschaden als 
Krankheitserscheinungen allmahlich fast véllig verschwinden. Wie Pccken, Pest 
und Cholera werden sie einer kiinftigen Generation von Arzten und Medizin- 
studierenden nur noch dem Namen nach bekannt sein und statt am Krankenbett 
nur noch in Bildern und Beschreibungen gezeigt werden kénnen. Mége es 
energischer Arbeit gliicken, diesen Zustand in absehbarer Zeit zu erreichen! 


GefaBerkrankungen 
mit besonderer Beriicksichtigung der Arteriosklerose. 


Von Professor Dr. F. Munk, Berlin. 
Mit 15 Abbildungen im Text. 
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Fine neue klinische Abhandlung der GefaBerkrankungen kann sich von den 
alteren weniger durch die Einfugung neuer klinischer diagnostischer Methoden 
oder gar kausal-therapeutischer Mittel und Méglichkeiten auszeichnen als durch 
ihren neuen Standpunkt in der Betrachtung der GefabB- 
erkrankungen, der sich aus den Fortschritten unserer Erkenntnisse der 
physiologischen Aufgaben und Funktionen sowie des pathologischen Geschehens 
an der Zellsubstanz der GefaBe ergibt. Von diesem Standpunkte aus haben wit 
einen ganz neuen Einblick in die Bedeutung des GefaSisystems nicht 
nur fiir den Blutkreislauf, sondern fur die gesamte Lebensiun ktion 
des Organismus. Selbstverstandlich hat dadurch auch die klinische 
Pathologie und Therapie einen ungeheuren Gewinn zu verzeichnen, der uns fir 
die Bewertung und Deutung alter empirischer Erscheinungen und Mittel die 
stolze Freiheit wissenschaftlicher Erkenntnis und sinngemafen praktischen 
Handelns gewahrt. 

Dieser Wandel der Betrachtung erstreckt sich von der Auffassung des 
GefiBes als einfaches Leitungsrohr fur die durch die Herzkraft erzeugte Circula- 
tion des Blutes bis zu dem neuesten Tatsachenerwerb iiber die in einer tiberaus 
aktiven Funktion gegebene individuelle Stellung des Capil- 
larsystems und bis zu der ebenso aktiven Funktion aller Zellgebilde des 


520 F. Munk. 


GefaBrohres als Teile eines im ganzen Kérper ausgebreiteten und mit ver- 
wandten Zellgebilden der parenchymatiésen Organe in engster Zusammenarbeit 
stehenden Systems, des reticulo-endothelialen Systems. 

Es ware sehr verlockend, den Leser einer klinischen Abhandlung der Gefaf- 
erkrankungen an der Hand einer ins einzelne gehenden Schilderung dieser neuen 
Erkenntnisse durch den Wandel der Anschauungen hindurchzufithren, weil der 
Einblick in ihren Zusammenhang mit den pathologischen Erscheinungen des 
GefaBsystems dem Arzte auch fiir das Verstandnis der sich daraus ergebenden 
rein praktischen therapeutischen MaBnahmen im Einzelfalle dienlich ware. Aus 
auBeren Griinden miissen wir aber an dieser Stelle an der geschichtlichen und 
entwicklungsgeschichtlichen Entstehung der mancherlei neuen Begriffe vortber- 
gehen mit dem Hinweis auf die einschlagige Literatur und besonders auch auf 
die in diesem Handbuche bereits teilweise erfolete Behandlung dieser Fragen und 
uns auf die Anfithrung und Verwendung der Tatsachen in der Klinik beschranken. 

Aus dem Kapitel ,Kreislaufinsuffizienz“ von F. Kraus ent- 
nehmen wir fiir unsere Betrachtung der Pathologie des GefaBsystems insbesondere 
deren Stellung und Zusammenhang mit den allgemein biologischen Vorgangen 
in dem erweiterten Begriff des Kreislaufes, der sich nicht nur 
auf den geschlossenen Blutkreislauf, sondern auch auf den Fliissigkeits- 
verkehr in den Geweben, bzw. den Gewebszellen (,,primitivem Mes- 
enchymschwamm“, Kraus), erstrecktt. Neben die centrale Kraft des 
Kreislaufes tritt damit die im peripheren GefaB-, besonders 
im Capillarsystem und die an den-Oberflachen der Zell- 
kolloide durch elektrische Vorean ge (Elekirolyte) er zee te 
Krait der Fltssigkeitsbeweocung die j,Protoplasm a 
diyenivarninn ks 

Was in der Abhandlung von F. Kraus bereits tiber die Physiologie und 
allgemeine Pathologie des Capillarsystems ausgefiihrt ist, ertibrigt uns 
die sonst in einer modernen Abhandlung tiber Gefaferkrankungen unerlaBliche 
eingehende Erérterung dieses Gebietes. Wir werden allerdings bei der Be- 
sprechung der in den fritheren Lehren iiber die Pathogenese der Arteriosklerose 
so bedeutungsvollen ,,Plethora eine alte klinische Erfahrung durch neue 
Erkenntnisse zu’ neuer Bedeutung kommen sehen und bei dieser Gelegenheit die 
Rolle des Capillarsystems und der Protoplasmadynamik in der Pathogenese 
bestimmter Formen von GefaBiveranderungen kennenlernen. 

Als Regulator der im Dienste der Fliissigkeitsbewegung und damit 
des Stoffwechsels, kurz aller vitalen Vorgange im Organismus stehenden Funk- 
tion der GefaBe steht das vegetative Nervensystem, dessen Wesen 
und Bedeutung in diesem Sinne wiederum erst in den letzten Jahren, teils durch 
geniale klinische Conception (Eppinger und Hess), teils durch ausgedehnte 
experimentelle Forschungen in einem Mafe unserem Verstandnis nahergebracht 
wurde, daB wir uns heute auch klinisch keinen Vorgang am GefaBsystem ohne 
die Vorstellung einer Mitbetatigung vegetativer Nerveneinfliisse mehr denken 
kénnen. Auch auf diesem Gebiete vermitteln die Abhandlungen von F. Kraus 
sowie insbesondere auch die von K. Dresel iiber die Erkrankungen des vegetativen 
Nervensystems (Band X,3) in ausfiihrlichen Darstellungen alle Einzelheiten. 
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In engem Zusammenhang mit dem vegetativen Nervensystem und darum 
von gleich wichtiger Bedeutung ftir die physiologischen und pathologischen Vor- 
gange und krankhaften Erscheinungen und Veranderungen des GefaBsystems 
steht die Funktion der endokrinen Driisen. Nicht nur bei den vaso- 
motorischen Neurosen, sondern auch in der Atiologie und Pathogenese der 
Arteriosklerose richten wir unseren klinischen Blick in jedem Einzelfalle 
auf die Verhaltnisse dieser potenten Organe. Wenn hier die experimentelle 
Forschung noch nicht im gewiinschten Mafe eine klare Perspektive in die physio- 
logischen und pathologischen Beziehungen zu den Funktionen des GefaBsystems 
und ihre Stérungen schaffen konnte, so besteht doch bereits eine Grundlage, um 
die klinisch-kasuistischen Beobachtungen und Erfahrungen mit Verstandnis und 
Vertrauen verwerten zu kénnen. 

Mit der Bedeutung des vegetativen Nervensystems und der endokrinen 
Driisen fiir physiologische und krankhafte Vorgange am GefaBsystem riickt 
ohneweiters auch die tiberragende Bedeutung der ,Konstitution und der 
Hereditat des Menschen in den Vordergrund der klinischen Pathologie 
dieser Erkrankungen. Der Hinweis auf diese Tatsache mag geniigen, er ertibrigt 
eine eingehende Wiirdigung der neuen Fortschritte auf diesem Gebiete und der 
unser ganzes heutiges Arztliches Denken beherrschenden Gewalt dieser Erkenntnis. 

Mit groBer Genugtuung verzeichnet ferner der Verfasser gerade die in 
neueren Arbeiten aus der kolloidchemischen Betrachtung ge 
wonnene Foérderung unseres Verstandnisses der pathologisch-anatomischen Votr- 
gange an den GefaBen, nachdem er bereits vor 15 Jahren bei seinem Studium iiber 
die fettige und lipoide Degeneration auf Grund seiner Beobachtung und Analogien 
nicht nur die hierbei in Frage kommenden Zellveranderungen, sondern auch das 
starre morphologische Bild der Arteriosklerose als die 
Phase eines kolloidalen Vorganges zu erklaren und zu beleben 
versucht hat (s. S. 538). Erst heute 1a48t eine dammernde Erkenntnis der lange 
unbeachteten Grenzen der experimentellen Pathologie auch wieder Schliisse und 
Analogien aus der morphologischen Betrachtung natiirlich krankhafter Prozesse 
als ,,wissenschaftliche’ Erkenntnis gelten. Auf diese Dinge werden wir bei der 
Pathogenese der Arteriosklerose wieder zurtickkommen (svatich, S; 523). 

Die hier in aller Kiirze angedeuteten maBgebenden neuen wissenschaftlichen 
Gesichtspunkte lassen das Gebiet der GefaBerkrankungen in einem so groBen Um- 
fange erscheinen, daf es notig ist, unsere Aufgabe im Rahmen dieses Handbuches 
zu umschreiben und uns auch in klinischer Hinsicht auf diejenigen Erkran- 
kungen zu beschranken, die als selbstandige GefaBerkrankungen in 
den iibrigen Kapiteln noch keine eingehende Beriicksichtigung gefunden haben. 


I. Capillaren. 

Wenden wir uns in dieser Absicht aus praktischen Griinden zunachst der 
Pathologie des Capillarsystems zu, so kennen wir trotz der 
bekannten autonomen Unabhangigkeit der physiologischen Capillarfunktion 
yon der Funktion des arteriellen und vendsen Systems keinen klinischen 
Symptomenkomplex, den wir als eigenes Krankheitsbild im Sinne 
emer Capillarerkrankung ansprechen kénnen, obgleich uns durch 
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neuere klinische Untersuchungsmethoden, insbesondere der direkten Capillar- 
beschau am Lebenden (Lombard, Ottfried Miiller, Weiss u. a.) und der 
Messung des Capillardruckes (Kylin u. a.) in den letzten Jahren gerade 
die charakteristischen Veranderungen und Vorgaénge an den Capillaren bei den 
verschiedensten Krankheiten des GefaBsystems eine tiberaus lehrreiche Aufklarung 
erfahren haben. 

Bei den unter dem Begrifi der ,vasomotorischen Neurosen® 
fallenden Krankheitsbildern stellen die Beteiligung der Capillaren und namentlich 
die an den Hautcapillaren auftretenden Erscheinungen doch lediglich M er k- 
male der im Erfolgsorgan sichtbar werdenden Stérungen centraler oder 
peripherer Vorgange im vegetativen Nervensystem dar. 
Die hier in Betracht kommenden Krankheitsbilder sind darum in diesem Hand- 
buche fast ausnahmslos bereits an anderer Stelle abgehandelt. So haben die zu 
den vasomotorisch-trophischen Erkrankungen gerechneten 
Krankheitsbilder: die Raynaudsche Krankheit, die Akroasphyxia 
chronica, die Akroparasthesie, das multiple neurotische 
Hautgangran, die Erythromelalgie, die Sklerodermie und 
das Quinkesche Odem in den Abhandlungen von Kassirer-Hirschfeld 
(Band X, 3) eine ausfiihrliche Darstellung gefunden. Bei diesen Symptomen- 
komplexen konnte die Capillarbeschau die hervorragende Beteiligung der Haut- 
capillaren einwandfrei erweisen und charakteristische Veranderungen feststellen. 
Das Wesen der Krankheitszustande selbst ist allerdings dadurch noch keineswegs 
geklart. 

Ebenso sind uns durch die Methode der direkten Capillarbesichtigung am 
Lebenden die Vorgange an den Capillaren bei den verschiedenen Zustanden der 
hamorrhagischen Diathese, den Exanthemen akuter Infektions- 
krankheiten sowie der Urticaria bekannt geworden, ohne dafB dadurch das 
Wesen der hierfiir maBgebenden Momente naher aufgeklart werden konnte. Viel- 
leicht wird sich einst bei der Scharlacherkrankung eine besonders intime Be- 
ziehung des Virus zu den Capillaren feststellen lassen, wodurch sich eine Reihe 
eigentiimlicher Erscheinungen bei dieser Krankheit erklaren wiirde. 


An dieser Stelle sei bemerkt, daB die anatomischen Untersuchungen beim 
Fleckfieber eine solche pradilektive lokalisatorische Wirkung des 
Virus an den GefaBen ergeben haben und das Hervortreten der Circulations- 
stérungen (Blutdrucksenkung, Gangran u. s. w.) bei dieser Krankheit erklaren 
(s. F. Munk, Zt. f. kl. Med., Bd. 82). Auch bei der Syphilis wird bekanntlich 
eine besonders enge Beziehung der Spirochaeta pallida zu den Endothelzellen 
(Lipoiden?), namentlich der gréBeren GefaBe (Aorta, aber auch der Hirn- 
gefaBe), angenommen. 

Als eine Krankheit, die in erster Linie das Capillarsystem, daneben 
allerdings auch die Pracapillaren und kleinen Arterien befallt, ist die Glome- 
rulonephritis anzusehen. Sie ist die einzige Krankheit, die in so aus- 
gedehntem MaBe systematisch besonders die Capillaren des gesamten Organismus 
affiziert, daB wir von einer allgemeinen GefaBerkrankung, gemaB 
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der herkémmlichen Nomenklatur von einer allgemeinen Capillaritis 
sprechen kénnen. 

Der primare Vorgang ist hier eine eigentiimliche Quellung der 
capilldaren Zellsubstanz, wie sie in dieser Art und besonders in 
diesem Umfange bei keiner anderen Erkrankung, insbesondere auch bei keiner 
akuten Infektionskrankheit angetrofien wird. Der Zustand dieser 
Quellung ist ein so eigenartiger, daB er bisher noch durch keines der zahlreichen 
angewandten chemischen und bakteriologischen Gifte im Tierexperiment nach- 
geahmt werden konnte. Dies ist allerdings nicht zu verwundern, wenn man 
bedenkt, daB ein der menschlichen Glomerulonephritis ahnlicher Zustand in der 
Tierpathologie iiberhaupt nicht beobachtet wird (Roth und Bloss). 

Auch bei der Betrachtung dieses Vorganges an den Capillaren kann uns 
nur eine die kolloidalen Eigenschaiten des Zelleiweifbes 
beriicksichtigende Uberlegung eine befriedigende Erklarung des 
histologischen Befundes geben, worauf ich schon in der ersten Auflage meines 
Nierenbuches (1918) hingewiesen habe, wofiir ich aber erst jetzt mit der Ver- 
breitung der kolloidchemischen Kenntnisse Verstandnis finde. Nur die heute 
herrschende Neigung zu kritikloser Uberschatzung experimenteller Versuche als 
Basis kithner Theorien, durch welche die klinische Nierenpathologie oft nicht 
ungefahrliche diagnostische und therapeutische Irrwege gefiihrt wurde, macht es 
verstandlich, daB eine so eindrucksvolle Erscheinung, wie sie die 
Niere bei der Glomerulonephritis darstellt, bisher vorwiegend eine deskrip- 
tive Wiirdigung gefunden hat, wobei die postmortalen Ver- 
anderungen nicht geniigend in Betracht gezogen wurden. Die Zurtick- 
haltung der pathologischen Anatomen in der vitalen Deutung ihrer Befunde 
steht dabei zu den kiihnen Schliissen der Experimentalpathologen in einem er- 
staunlichen Gegensatz. 

Schon makroskopisch zeichnet sich die frische Niere bei der Glome- 
rulonephritis durch eine glasige Quellung aus. Beim Betasten findet 
man eine ganz eigenartige Elastizitat des Organs und auf der 
Schnittflache quellen haufig die Glomeruli als feine glasige Kugel- 
chen hervor. Nie beobachtet man bei anderen »Nephritiden“ eine derartige 
Konsistenz des Organs und ein solches Verhalten der Glomeruli, mégen sie noch 
so blutreich sein und sich in ihnen durch das Oxydaseverfahren noch so viele 
Zellen nachweisen lassen. Die ,,Entziindung“ hat darum mit dem Quellungs- 
zustand direkt nichts zu tun. Mikroskopisch wird nun als charakteristischer 
Befund bei der Glomerulonephritis die Blutleere und eine gleichzeitig vor- 
handene und eigentiimliche ,,B1lahung“ der Glomerulusschlingen angefihrt. 
Diese sich scheinbar widersprechende Erscheinung kann man sich nur so 
erklaren, daB zu Lebzeiten dem Fintritt des Blutes in die Schlingen durch die 
Verengerung des Lumens ein Widerstand entgegengesetzt wurde. Dieser Wider- 
stand ist bedingt durch eine Quellung der GefaBwand, d. h. ihrer 
Jebenden Zellsubstanz. Nach dem Tode tritt dagegen eine Entquellung 
ein, die Quellfliissigkeit kann an den freigelagerten Schlingen der Glomeruli mit 
Leichtigkeit in den Kapselraum austreten und das Lumen wird dadurch wieder 
frei und weiter und erscheint darum »zeblaht*. Diese Entquellung 
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wird durch unsere Fixierungs- und Farbemethoden natiirlich noch geférdert. In 
frischen Schnitten ist das Lumen lange nicht so deutlich sichtbar wie in getarbten. 
Ich hatte wahrend des Krieges einige Male Gelegenheit, Obduktionen bei Glome- 
rulonephritis kurze Zeit nach dem Tode auszufthren. Dabei fiel mir schon an 
den Gefrierschnitten auf, daB die Glomeruli ein besonderes Aussehen hatten, 
indem: manche Schlingen auffallend breit, man kénnte sagen, grob erschienen. 
Noch mehr war dies bei Doppelmesserschnitten von ganz frischem Material der 
Fall. Hier sah man niemals ein ,,geblahtes‘ Lumen, im Gegenteil, das Lumen 
war gar nicht zu erkennen, wahrend es in den gefarbten Schnitten der gleichen 
Niere deutlich zu unterscheiden, aber nie so weit war, daB man in Versuchung 
kam, die Bezeichnung ,geb1laht* anzuwenden. In den gefarbten Praparaten 
beobachtet man im Innern des ,,geblahten‘’ Lumens mitunter eine feine Eiweif- 
masse (Léflein). Man hat diesen Befund dahin gedeutet, daB wohl noch Serum, 
nicht aber mehr rote Blutkérperchen in die Schlinge eindringen kénnen. Meiner 
Meinung nach sind aber diese EiweiSpartikelchen lediglich das ausgeschiedene 
Produkt der entquollenen Capillarwande. Mit einer solchen Entquellung und 
Ausscheidung als einem postmortalen kolloiden Vorgang mu man beim Nach- 
lassen des Turgors bzw. bei der Totenstarre, in allen Geweben rechnen, wenn 
ihre Folgen auch nicht immer mikroskopisch so deutlich zu beobachten sind wie 
hier an den isoliert liegenden Capillaren der Glomeruli. Allerdings waren in den 
frischen Schnitten neben den leeren stets auch bluthaltige Schlingen vorhanden. 

Obgleich die pathologisch-anatomischen Untersuchungen aus dem genannten 
Grunde und wohl auch mangels eingehender Beriticksichtigung ahnliche Er- 
scheinungen an den Capillaren und kleinsten GefaBen in anderen Organen bisher 
nicht feststellen konnten, ist die Annahme berechtigt, daB die bei der akuten 
Glotmerulonephritis wirksame atiologische Noxe-eige 
Schadigunge der kleinsten Geiabe in -alleniOrocanen wasn 
primar eine krankhafte Quellung der Arteriolen und Capillaren, 
verursacht. Es ist nur natiirlich, wenn diese in den Glomeruli gemaf ihrer 
Auigabe der Giftausscheidung lediglich in gesteigertem MaBe gegentiber den 
Capillaren in anderen Organen sich vorfindet, wie wir dies auch bei bestimmten 
chemischen Vergiftungen beobachten. Anderseits kann die Quellung der im 
Parenchym der Organe eingelagerten GefaBe im toten Zustande der mikro- 
skopischen Wahrnehmung entgehen. 

Fir die Annahme einer allgemeinen GefaBschadigung bei 
der Glomerulonephritis spricht die Tatsache, daB alle Kardinal- 
symptome im akuten Stadium sich als Ausdruck von Stérungen im 
Gebiete der Arteriolen und Capillaren abspielen; davon sind zu nennen: 

1. Das Auftreten von Veranderungen an den Netzhaut- 
gefaBen (der friiher unter der Bezeichnung ,,Neuritis optica“ oder der ganz 
unzulanglichen Bezeichnung ,,Retinitis albuminurica“ verstandene, heute aber 
viel weitgehender erfaBbte reversible und irreversible Zustand der Retinacapillaren). 

2. Das Odem, das gerade im allerersten Beginn der Krankheit 
in gréBter Starke einsetzt, ja sogar den Nierenerscheinungen schon 
vorausgehen und dessen Ursache nur in einer allgemeinen Gef4P- 
bzw. Capillarschadigung gelegen sein kann. 
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3. Die eklamptischen Krampfe, die erfahrungsgemaf mit einer 
Uramie im Sinne einer Harnstoffvergiftung nichts zu tun haben, sondern durch 
Vorgange an HirngefaBen ausgelést werden, die den NierengefaBschadigungen 
gleichzustellen sind, d. hh. koordinierte Folgen einer primaren 
allgemeinen Intoxikation darstellen. 

4. Ich halte auch die Hy pertonie bei der akuten Glomerulo- 
nephritis nicht durch die Vorgdnge an den Nieren, sondern auch durch 
GefaBveranderungen in anderen Gebieten, also nicht renal, 
sondern extrarenal bedingt. Fiir diese Annahme mochte ich an dieser Stelle 
nur anfithren, daB der im ersten Stadium der Krankheit sehr stark er hoéhte 
Blutdruck nach Ablaufen der akuten (toxischen) Allgemein- 
erscheinungen auch bei noch weiterbestehenden Nierenerscheinungen 
zunichst wieder absinkt, um dann bei den chronisch verlaufenden und all- 
mahlich zur Schrumpiniere fithrenden Fallen oft erst nac Hieseces Bete. a1 
wieder anzusteigen. 

5. Selbst bei sehr jugendlichen Individuen finden sich oft schon 
nach einer sehr kurzen Krankheitsdauer von 1—2 Jahren Veranderungen der 
kleinsten GefaBe im Sinne einer ,Sklerose“ in allen Organen, u. zw. von 
einer itberraschenden Intensitat und Ausdehnung, die man am ehesten durch 
eine bereits im akuten Stadium durch die atiologische Noxe verursachte Schadi- 
gung erklaren kann. Auf der Basis dieser primaren Veranderung ist allmahlich 
die ,,Sklerose“ entstanden. 

Endlich ist noch zu erwahnen, daB auch Oftfried Miiller und Weiss gerade 
bei der Glomerulonephritis durch die Capillarbesc hau ganz eigentim- 
liche Veranderungen feststellen konnten. So fand Weiss eine starke Veranderung 
in der Beschaffenheit und der Anordnung der Capillaren und eine Verlang- 
samung des Blutstroms, die sich durch eine sog. ,,kérnige“ im Gegensatz zu 
der normalen kontinuierlichen Blutstrémung kundgibt, also ahnliche Befunde, 
wie sie bei der Glomerulonephritis am Augenhintergrunde bereits bekannt sind. 

Wegen der ebenfalls durchaus eigentiimlichen Aatiologischen Sonderstel- 
lung der Glomerulonephritis verweise ich auf meine Ausfiihrungen in meinem 
Nierenbuch (S. 380—385). 

Il. Arterien. 

Die hypertrophischen, atrophischen und regressiven sowie entziindlichen 
Vorgange an den Arterien, soweit sie als Folgen lokaler Prozesse 
oder Kreislaufstérungen ebenfalls nur in begrenzten Gebieten des 
Arteriensystems auitreten, erfordern keine eigene Besprechung, zumal ihr End- 
stadium in der Regel trotz der verschiedenen Entstehung einer ,Sklerose“ 
der Arterien gleichkommt. Wir begegnen diesen darum, soweit sie unser klini- 
sches Interesse erregen, in der Atiologie der , Arteriosklerose™. 

Ein tiberaus wichtiges Gebiet der Arterienveranderungen, namlich das der 
Erkrankungen syphilitischer Atiologie, ist bereits durch 
Arnoldi in diesem Bande eingehend besprochen worden. Dort ist auch das 
Aneurysma bereits in seiner klinischen Bedeutung als Erweiterung des 
Arterienrohres hinreichend gewiirdigt, so daB sich eine besondere Erorterung 
des nichtsyphilitischen Aneurysmas ebenfalls eribrigt. 
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Die. Thrombo-Endarteriitis ‘oder Ariteriitis, Ulcerosa, 
meist als seltene Begleiterscheinung einer Endokarditis, sei als weiterer 
AusgangsprozeB fiir Aneurysmata gleich an dieser Stelle kurz erwahnt; ebenso 
die bei septischen Prozessen mitunter durch Perforation des GefaBes eine tédliche 
Blutung verursachende ,akute Periarteriitis“. Das Auftreten und die 
Folgeerscheinungen dieser GefaBprozesse im Krankheitsbilde der Tuberkulose 
(Hamoptoé, meningeale Blutungen) haben ebenfalls nicht die Bedeutung einer 
GefaBerkrankung. 

Noch unbekannt ist die aus manchen allgemein klinischen Beobachtungen 
hervorgehende wichtige Grundlage der Beschaffenheit des GefaBsystems fiir die 
Pathogemese des Uleus ventriowls, 

Selbst die Endarteriitis obliterans und die Periarteriitis 
nodosa’ (nebenbei auch die ,,Pulmonalsklerose“) haben mehr ein pathologisch- 
anatomisches Interesse durch ihre Pathogenese und auch ftir den Kliniker 
mehr die Bedeutung einer anatomischen Vorstellung als die selbstandiger Krank- 
heitsbilder. 

So konzentriert sich bei den krankhaften Veranderungen der Arterien der 
klinische Blick in der Hauptsache auf die Vorgange, die bisher unter der Be- 
zeichnung ,Arteriosklerose“ ihren begrifflichen Ausdruck fanden. 


Arteriosklerose. 

In der Lehre von der ,,Arteriosklerose‘‘ war in den letzten Jahrzehnten ein 
gewisser Stillstand eingetreten, dessen Ursache in der Vereinheit- 
lichung sowohl der anatomischen als auch der Aatiologisch- 
pathogenetischen Auffassung der unter dieser Bezeichnung ver- 
standenen GefaBprozesse zu suchen ist. Durch diese unitarische Auffassung ist 
aber offenbar einem Fortschreiten unserer Erkenntnis der Arteriosklerose als 
Krankheit ein Hemmnis in den Weg gestellt. Wir werden uns darum in der 
folgenden Abhandlung im Gegensatz zu der bisherigen Betrachtung bemiihen, 
von den verschiedenen Arten der GefaBprozesse ausgehend, nach klinischen 
Gesichispunkten aus dem allgemeinen Rahmen der Arteriosklerose bestimmte 
Formen abzutrennen, um damit einer weiteren klinischen Erforschung dieses 
iiberaus wichtigen Krankheitsbildes den Weg zu ebnen. 


Geschichtlicher Uberblick’. 
a) Pathologisch-Anatomisches. 

Die Erérterungen tiber die Genese und den Charakter des arterioskleroti- 
schen Prozesses gehen auf Virchow zurick, der in seiner ,,Endarteriitis chronica 
deformans“ einen auf Entziindung basierenden Prozef erblickt, aus dem 
unter Verdickung der faserigen Intercellularsubstanz und Zellvermehrung sowie 
unter fettiger Degeneration sekundar das Atherom entsteht. Von diesem 
aktiven Prozef trennt er die oberflachlichen Fettstreifen in der Aorta als 
einen passiven, durch Ernahrungsstérungen bedingten Prozef ab. 

* Die Periarteriitis nodosa erfahrt in einem spateren Bande der Erg. d. ges. Med. eine 


eigene Abhandlung von anatomischer Seite. 
* In Anlehnung an meine friiheren Ausfiihrungen in den Erg. f. inn. Med. 1922. 
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im Gegensatz zu dieser Anschauung Virchows steht die namentlich von 
Marchand ausgehende, von Jores, Thoma u. a. durch ausgedehnte Unter- 
suchungen begriindete und von den meisten pathologischen Anatomen (Benda, 
Aschojf u. a.), namentlich auch von den franzdsischen Autoren (Brault u. a.), 
angenommene Erklarung der Arteriosklerose als eine trophischeStorung 
der Arterienwand. Die einzelnen Erscheinungen werden lediglich als 
Glieder eines fortschreitenden Vorganges angesehen, der 
von der Degeneration (Quellung und Verfetitung der Intima) seinen Aus- 
gang nimmt. Als sekundare Folgen der degenerativen Prozesse stellen 
sich dann erst die proliferativen und reaktiv entztndlichen 
Vorginge ein, die zur Bildung des Atheroms fuhren. 

Eine weitere Auffassung iiber die Entstehung des arteriosklerotischen Pro- 
zesses stammt von Koester. Ebenso wie Virchow erblickt auch Koester den Ursprung 
der Arteriosklerose in einer Entziindung, die aber ihren Ausgangspunkt 
nicht in dem Endothel, sondern an den Vasa vasorum nimmt. 
Diese Anschauung fand namentlich in der franzdésischen Schule viele Anhanger 
(Hyppolyte Martin, Huchard, Teissier u. a.) und in deren Arbeiten eine aus- 
fiihrliche Begriindung. In Deutschland wurde sie namentlich von Aujrecht ver- 
treten und gestiitzt. Marchand halt dieser Auffassung iiber die Entstehung der 
Arteriosklerose entgegen, daB die sog. chronische Endarteriitis ja nicht nur an 
den GefaBen mit Vasa vasorum zu finden ist, sondern daB sich analoge Ver- 
anderungen auch an den pracapillaren GefaBen, z. B. an den kleinsten Gehirn- 
arterien, vorfinden, die keine Vasa vasorum besitzen. Huchard sowie auch 
Teissier treten diesem Einwand Marchands mit der sehr bemeikenswerten Fest- 
stellung entgegen, daB eben die Atheromatose und die an den Pracapillaren auf- 
tretende Arteriosklerose keineswegs identisch, sondern durchaus ver- 
schiedene Prozesse seien. Die erstere bezeichnet Huchard \ediglich als 
die ,Lasion‘, die letztere aber als die Krankheit selbst. An den 
groBeren GefaBen fihrt die Arteriosklerose der kleinsten GefaBe in dem ihnen 
zugehorigen Versorgungsbezirk zu einer Lasion, die wir als , Atheromatose“ 
bezeichnen; in den visceralen parenchymatésen Organen aber analog zu einer 
schrumpfenden fibrosen Degeneration, zu einer ,viscera len oklerose:. 

Es sei bereits an dieser Stelle hervorgehoben, daB Teissier, von dieser An- 
schauung ausgehend, die Notwendigkeit einer Trennung der Athero- 
matose von der Arteriolosklerose in bezug auf ‘Atiologie, Patho- 
genese sowie nach ihren klinischen Erscheinungen und Verlauf erkannt und 
befiirwortet hat. Den ProzeB an den groferen Arterien sieht er als eine Ent- 
wicklungskrankheit an und sucht ihre Ursache in schweren Stérungen 
der inneren glandularen TAtigkeit. Teissier hebt besonders hervor, daB diese 
Erkrankung niemals die direkte Folge einer GefaBhypertens ion ist, 
sondern haufig sogar von arterieller Hypotension begleitet wird. Wenn 
dabei Organstérungen auftreten, so kénnen sie eine Folge der verringerten 
Leistungsfahigkeit oder der Blutarmut der Organe, nicht aber einer ,,inter- 
stitiellen Sklerose“ sein. Dagegen ist der ProzeB an den kleinen Arterien (ohne 
Vasa vasorum), in Jeissiers engerem Sinne (heute ,Arteriolosklero Sie"), 
seiner Meinung nach auf eine Autointo xikation zuriickzufihren. Diese 
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Form hat stets eine Neigung zu einer allgemeinen und teilweisen Hy p er- 
tension. Ihre Lokalisation an den Arteriolen der parenchymatésen Organe 
verursacht eine ,,interstitielle Sklerose. Bei dieser Unterscheidung sprechen 
bereits in weitgehendem MaBe klinische Gesichtspunkte mit, denen wir im Ver- 
lauf unserer Abhandlung nahertreten werden. 

Aufrecht stimmt dieser Abtrennung im Prinzip bei, lehnt jedoch Huchards 
Begriff der ,,visceralen Sklerose“ sowie auch Teissiers Trennung des Atheroms 
von der Arteriosklerose ab und betont besonders das entztindliche 
Moment. Seiner Auffassung nach ,,diirite es doch wohl korrekter sein, der 
Arteriosklerose mit ihrem haufigen Ausgang in Atheromatose bzw. atheromatdse 
Herde ihre bisherige Domane zu belassen. Fiir die Analogie der Prozesse in den 
GefaBen mit eigenen Arteriae nutritiae und in den Organen mit specifisch funk- 
tionierendem Parenchym, zumal in den Nieren — eine Analogie, welche aus 
der klinischen Beobachtung des gemeinsamen Vorkommens beider Prozesse mit 
Recht hergeleitet werden kann — 1a8t sich eine richtigere Deutung geben, wenn 
wir der Entstehung der Arteriosklerose die entziindliche Erkrankung 
der Arteriae nutriae zu grunde legen und darauf die Veranderung der 
mittleren und inneren GefaBhaut zurtickfthren. Dann brauchen wir nur den 
kleinsten arteriellen GefaBen der Parenchymorgane, zumal der Niere, dieselbe 
Rolle zuzusprechen, wie denen der GefaBwande, um eine vollkommene Analogie 
der Prozesse herzustellen. In den gréBeren GefaBen kommt es zu einer von den 
Arteriae nutritiae ausgehenden Arteriitis mit den durch den besonderen 
Bau der GefaBwand bedingten Folgen, in der Niere zu einer von den Vasa 
afferentia der Glomeruli — die ein Analogon der Vasa nutritia der GefaBe dar- 
stellen —, ausgehenden diffusen chronischen Nephritis mit schlieBlichem 
Zustandekommen der roten Schrumpfniere“. 

Jores wendet sich in seiner bekannten und fiir die bisher geltende Auffassung 
der Arteriosklerose grundlegenden Arbeit ganz allgemein gegen die Entziindungs- 
theorie. Er weist darauf hin, daB die Lehre von der Entziindung heute nicht 
mehr auf dem Boden Virchows steht und dessen Auffassung der Atheromatose 
schon aus diesem Grunde nicht mehr zutreffend sein kann. 

Er stellt in den Mittelpunkt des arteriosklerotischen Prozesses die Intima- 
verdickung, von der er zwei verschiedene Arten unterscheidet, u. zw. eine 
hyperplastische und eine durch regenerative Bindegewebs- 
wucherungen entstandene Intimaverdickung. Die erstere spielt bei der 
Arteriosklerose die Hauptrolle; sie ist, sowohl wegen ihrer histologischen Struktur 
als wegen ihrer Entwicklung, nicht als ein entziindlicher ProzeB 
anzusprechen, sondern tritt mehr oder weniger stark bei jedem Menschen ganz 
allmahlich bereits in den ersten Lebensjahren in der GefaBwand auf und stellt 
darum als solche gewissermaBen einen physiologischen Vorgang dar. Die hyper- 
plastische Intimaverdickung ist charakterisiert durch eine aus kraftigen, elasti- 
schen Lamellen bestehende Grundsubstanz. Die Bildung dieser Lamellen 
geschieht durch Abspaltungen aus der Membrana elastica interna. Diese Schicht 
der Intima wird bei der Arteriosklerose hypertrophisch und ver- 
fallt der fettigen, Degeneration. Demgegeniiber besteht bei der 
regenerativen Intimaverdickung, die méglicherweise entziindlichen Ursprungs 
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sein kann, eine bindegewebige Grundsubstanz. Die in dieser mehr oder weniger 
reichlich auftretenden elastischen Fasern haben eine der regenerativen Neu- 
bildung elastischen Gewebes gleiche Genese. ores sieht diese Form sowie die 
Erscheinungen der sog. Mesarteriitis an und fur sich nicht als die Zeichen einer 
produktiven Entziindung an, sondern schlechtweg als eine die gesamte Gefab- 
wand umfassende bindegewebige Proliferation. [hr entziindlicher 
Ursprung mu8 in jedem Falle erst besonders erwiesen werden. 

In der Auffassung der fettigen Degeneration steht /ores im Gegensatz zu 
Virchow aui dem Standpunkte, daB ein Wesensunterschied zwischen den ge- 
wohnlichen Fettflecken und denen des Atheroms nicht besteht. Die fettige 
Degeneration ist nach jores der p rimare Vorgang gegenitiber der 
Bindegewebswucherung bzw. die Ursache der Entwicklung des Bindegewebes 
der Intima. Die Bindegewebswucherung kann einerseits die Bedeutung einer 
Ersatzwucherung fiir untergegangenes Parenchym, anderseits den Charakter 
einer reaktiven Entziindung haben. Jores fand fettige Degeneration stets 
gleichzeitig mit Verdickung der Intima und betrachtete alle Vorgange 
lediglich =<als—=Stadien des arteriosklerotischen Pro- 
zesses, Wahrend Virchow behauptet, da die Fettmetamorphose auftritt, wenn 
die Intima eine gewisse Dicke erreicht hat, gibt Jores an, daB er niemals eine 
begrenzte Verdickung der Intima der Arterie ohne gleichzeitige Degenera- 
tion in der Tiefe angetroffen habe. Nach /ores, der in der Arteriosklerose eine 
trophische Stérung der GefaBwand erblickt, kommen bei diesem ProzeB' demnach 
folgende Vorgange in Betracht: 


1. Fettdegeneration, die oberflichlich sein oder in die Tiete 
dringen kann. 

2 Intimaverdickung, wobei er eine rein regenerative Binde- 
gewebswucherung und eine hyperplastische Intimaverdickung unter- 
scheidet. 

3. Das Atherom, das wiederum oberflachlich sein oder durch die 
zwischen den urspriinglich fettig degenerierten Intimastellen und die tieferen 
Degenerationsstellen eindringende und sich breitmachende Intimawucherung in 
die Tiefe versenkt sein kann. Zu diesen Prozessen kommt endlich noch 

4A die Verkalkung. Diese tritt auf in allen Schichten der Gefabe und 
stellt sich als eine Kalkeinlagerung in degenerierte oder nekrotische Zellen und 
Gewebspartien ein. 

Alle diese Vorgange kénnen in wechselnder Intensitat und Dauer auftreten, 
fiihren aber schlieBlich doch in der geschilderten Reihenfolge zur Athero- 
matose bzw. zur A rteriosklerose. Diese von jfores zur Geltung 
gebrachte Aufiassung, wonach die Arteriosklerose einen ¢ inheitlichen, 
mehr oder weniger fortschreitenden pathologisch-anatomischen ProzeB darstellt, 
bildet die Grundlage der heute auch in der Klinik iblichen V or- 
stellung der Arteriosklerose als einer bestimmten, mehr 
oder weniger intensiv auftretenden, hauptsachlich durch 
ihre Lokalisation variierenden Krankheitsform. Diese 
Auffassung konnte umsomehr FuB fassen, als auch die Studien itber die Patho- 
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genese der Arteriosklerose ebenso auf das Bestreben nach einer einheit 
lichen Erklarung des Prozesses eingestellt waren, wie die pathologisch- 
anatomischen. 

b) Pathogenetisches. 

Wahrend die Lehre von der Ernahrungsstérung als Ursache der 
krankhaften Veranderung der Intima bereits auf den Schopfer der Bezeichnung 
»Arteriosklerosis“, auf Lobstein zuriickgeht, wird von Rokitansky eine 
»pmechanisch-funktionelle‘ Uberanstréngung der GeiaBe 
in den Vordergrund gestellt. In der Folgezeit erhalt die Lehre von der Ent- 
stehung der Arteriosklerose in der Klinik, namentlich unter dem EinfluB Traubes, 
eine noch breitere Basis. Die Krankheit wird ganz allgemein als die Folge einer 
»Abnutzung“ angesehen, bei der das mechanische Moment die 
Hauptrolle spielt. Die ,,Atherosklerose“ ist nach Marchand ,,eine progressive 
Ernahrungsstérung der Gefa8wand, die mit Quellung, Verdickung und Sklerose 
der Intima, Vermehrung und Degeneration ihrer zelligen Elemente einhergeht 
und zu partieller Nekrose, zu Zerfall und Verkalkung fiihrt, an der sich be- 
sonders an den Arterien der Extremitaten die Media in hohem Grade beteiligt“. 

Die mechanische Theorie findet in der Art und Verbreitung der 
arteriosklerotischen Prozesse eine gewisse natiirliche Stiitze. Schon den ersten 
Erforschern der Arteriosklerose fiel eine gewisse Vorliebe der Lokalisa- 
tion der Prozesse an bestimmten Teilen des Arteriensystems auf. In an- 
nahernder Ubereinstimmung wurden die sklerotischen Veranderungen in erster 
Linie an den gréBeren Arterien (Aorta, Carotis, Iliaca communis), dann an den 
Gehirn- und Darmarterien gefunden. Brooks gibt dagegen folgende Statistik 
tiber die Haufigkeit des Vorkommens. 

Es waren befallen: 
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Diese Statistiken sind ja allerdings sehr allgemein gehalten und _beriick- 
sichtigen nur die Endstadien. Es wurde aus ihnen der Schlu8 gezogen, daB 
sich die Prozesse vorwiegend an den am meisten in Anspruch ge 
nommenen GefaBen lokalisieren. Hierfiir wird auch die Beobachtung 
des haufigen Auftretens der Arteriosklerose an den Beinarterien bei den 
mannlichenLasttragern und Schwerarbeitern, und umgekehrt 
die Lokalisation der Prozesse an den ArmgefaBen der Wascherinnen 
angetiihrt. Aus der Lokalisation der Prozesse an den stark in Anspruch ge- 
nommenen Stellen in den GefaBen selbst (Abgang von Seitendsten 
u. s. w.), ferner aus einer groBen Anzahl kasuistischer Beitrage in der Literatur 
wird eine mechanische Schadigung als Ursache der Arteriosklerose aus der 
besonderen Art der Einzelfalle nachgewiesen. Es sind dies besonders solche 
Falle, welche Beziehungen eines Traumas zur Arteriosklerose 
erkennen lassen. 
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Durch systematische Untersuchungen hat Thoma seit mehr 
als 30 Jahren in einer Reihe von Arbeiten das mechanische Prinzip 
bei der Entstehung der Arteriosklerose gewissermaBen lokalistisch begriindet. Die 
zahlreichen Auseinandersetzungen, die sich an diese Arbeiten anschliefen, 
kénnen hier nur durch den Hinweis auf die Ver6ffentlichungen von Roux, Fuchs, 
Strahe, Sach, Aschojj sowie auf die neueren Arbeiten von Thoma selbst Beriick- 
sichtigung finden. 

Thoma hat seine Lehre noch einmal unter Beriicksichtigung der neueren 
Fortschritte auf dem Gebiet der Arteriosklerose in einem Aufsatz in der M. med. 
Woch. 1920, Nr. 11, zusammengefaBt, dem wir die folgenden Ausfihrungen 
entnehmen. Thoma geht davon aus, daB in der Regel allgemeine Stoft- 
wechselstérungen verschiedener Art als die wesentliche Ursache der 
angehenden Arteriosklerose zu betrachten sind. Es entsteht zuerst eine 
Schwachung der GefaBwand (,Angiomalacie“), die sich in 
einer gréBeren Dehnbarkeit derselben kundgibt. In diesem Stadium konnen 
voriibergehende Steigerungen des Blutdruckes zu Aneurysmabildungen und 
Ruptur Veranlassung geben. Das angiomalazische GetaB zeigt eine er- 
weiterte GefaBlichtung. Als zweites Stadium folgt eine langsam fort- 
schreitende Neubildung von Bindegewebe sowie von elastischen 
und muskularen Elementen der Intima. Dadurch wird die Arterienwand fester 
und zugleich weniger dehnbar. Es entsteht die ,Sklerose“ der Arterie. Die 
GefaBlichtung wird durch die Intimaverdickung eingesc hrankt. 

Fiir die Entstehung der Gewebsneubildung hat Thoma seine sog. »histo- 
mechanischen Gesetze“ aufgestellt, wonach unter normalen, wie unter 
pathologischen Bedingungen jede dauernde Verzogerung der Randzonen des 
Blutstromes unter einem bestimmten Wert Ursache fur eine Verengerung 
der GefaBlichtung wird, wahrend umgekehrt jede dauernde Beschleunigung der 
Randzonen des Blutstromes iiber den genannten kritischen Wert hinaus Ver- 
anlassung zu einer Erweiterung der GefaBlichtung gibt. Durch Ein- 
spritzung von Paraffin konnte Thoma nachweisen, da® die Innenflache der 
Arterien auch bei hochgradiger Verdickung fast stets volistandig glatt und 
die Querschnitte stets annahernd kr eisrund sind. Es besteht demnach 
in vivo das Bestreben, der Blutbahn stets einen g latten, gleichmaBigen 
Lauf in der Arterie zu verschaffen. Thoma fand nun in der Regel, daB die 
starkste Verdickung in der Intima mit der ausgiebigsten Dehnung und Ver- 
diinnung der Media zusammentiallt. Wenn die Media an einer Stelle nach aufen 
vorgewolbt ist, so wird die dabei entstandene Ausbuchtung der GefaBlichtung 
gewissermaBen kompensatorisch durch die bindegewebige Verdickung der Intima 
wieder ausgeglichen. Die Ausbuchtung der Media, die An giomalacie, ist 
also das Primare, die Intimaverdickung der sekundare Vorgang. 

Bei der Entstehung der Intimaverdickung wiirde es sich demnach nach 
Thoma in der Hauptsache um eine Reaktion des Gewebes auf bestimmte Ver- 
anderungen der physikalisc hen Einwirkung der Blutbahn handeln, wobei 
die Verlangsamung der Randzone der Blutbahn die Hauptrolle spielt. 

Das dritte der histomechanischen Gesetze von Thoma besagt weiter, daB das 
Wachstum der Wanddicke bestimmt wird durch die Spannung 


532 F. Munk. 


der GeféBwand. Wenn die Spannung in den neugebildeten Bindegewebsmassen 
mit der Zeit eine gewisse Hohe erreicht hat, so kommt es zur regressiven Um- 
wandlung, zur hyalinen Degeneration, zur Verkalkung und schlieBlich zum 
Atherom. Es besteht also zwischen der Auffassung von Thoma und der von 
Jores ein prinzipieller Gegensatz, in dem der erstere den Beginn der Erkrankung 
in die Media, der letztere in die Intima verlegt. Der Begriff der Angiomalacie 
als einem Vorstadium der Arteriosklerose wiirde dem Kliniker die Aufgabe 
bringen, bereits den angiomalazischen Zustand zu diagnostizieren. 

Die Erhéhung des arteriellen Druckes erkennt Thoma nicht als eine direkte 
Ursache fiir die Neubildung des Bindegewebes in der Intima an, sondern ist 
der Ansicht, daB auch hier die Verlangsamung des Blutstromes die vermittelnde 
Rolle iibernimmt. Diese wird herbeigefiithrt durch eine vom erhéhten Blutdruck 
erzeugte Spannung der einzelnen Gewebselemente der GefaBwand, der sog. 
»Materialspannung“. Diese Materialspannung ist maBgebend fir die 
Art des neugebildeten Bindegewebes der Intima. Bei geringer Materialspannung 
entsteht einfaches Bindegewebe, bei starker Materialspannung finden sich reich- 
lich elastische und muskulése Fasern. 

Thoma unterscheidet zwischen einer diffusen und knotenférmigen 
Arteriosklerose. Sach fand, daB die Knoten vorzugsweise an solchen Stellen sitzen, 
wo sich die Pulswelle durch die besondere Hohe und StoBkraft auszeichnet, wo 
also lokal ein erhéhter Blutdruck vorhanden ist. 

Die ,Angiomalacie“ beschrankt sich hauptsachlich auf die gréBeren 
GefaBe, wahrend die kleinen Arterien (unter 0°4 mm Durchmesser) in der Regel 
davon verschont bleiben. Die haufig vorkommende Sklerose der kleinen 
Arterien, namentlich an den GefaBen der in feste Kapseln eingehiillten Organe 
(Nieren, Milz), sucht Thoma dadurch zu erklaren, daB die Arterien bei der 
Sklerose haufig eine erhéhte Durchlassigkeit und als deren Folge 
eine lokale Schadigung der Gewebsernahrung erfahren. Diese fiihrt zu einer 
»Malacie“ der kleineren Arterien und zu einer Einschrankung der Lichtung 
der Capillarbahnen, welche die Durchflu8menge des Blutes erheblich herabsetzt. 
Damit sollen dann die Bedingungen gegeben sein fiir die Entwicklung einer 
lokalen Sklerose der kleinen Arterien. 

Die mechanische Theorie schien durch die Ergebnisse experi- 
menteller Untersuchungen, wonach bestimmte chemische und bakterielle I nto xi- 
kationen als Ursache der Arteriosklerose erwiesen und in den Vordergrund 
gestellt wurden, erschiittert und widerlegt zu sein. L. Aschoff aber tritt neuerdings 
trotz der Ergebnisse dieser Untersuchungen fiir die Bedeutung des mechanischen 
Prinzips bei der Entstehung der Arteriosklerose und namentlich der von Thoma 
auigestellten Grundsatze ein. Aschoff hebt hervor, daB man das GefaBrohr als 
ein ineinandergeschachteltes System verschiedenartiger Gebilde ansehen muB, die 
einzeln fiir sich der Schadigung oder wenigstens graduell verschiedener Schadi- 
gungen unterliegen kénnen. Die verschiedenen Gewebe erfahren eine verschiedene 
Entwicklung. 

A. Aschojf unterscheidet eine auf- und eine absteigende Periode des GefaB- 
lebens und kommt auf Grund seiner Studien tiber Entwicklungs-, Wachstums- 
und Altersvorgange an den GefaéBen vom elastischen und muskulésen Typus zu 
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der Uberzeugung, daB ftir das lokale Auftreten der ,,Altersveranderungen“ die 
jeweils wichtigsten vorwiegend entwickelten Gewebselemente und die specifische 
Funktion des betreffenden GefaBes maBgebend sind. Wahrend der aufsteigenden 
Periode erfolgt die Dickenzunahme der Intima vorwiegend in der 
von jfores nachgewiesenen Spaltung und Verdaickune der elas ti 
schen Systeme, wahrend der absteigenden Periode findet ein gleichzeitiger 
mehr oder weniger deutlicher Einbau von Bindegewebe statt. Die 
Zunahme der elastischen Spannung bedingt eine Zunahme des elastischen, 
die Abnahme derselben eine Zunahme des bindegewebigen Anteils. Hier 
sei auch aut die neuen Untersuchungen und Anschauungen von Ernst hin- 
gewiesen. 

Die bereits von /Jores betonte verschiedene Reaktion der einzelnen Gewebs- 
anteile der GetiBwand auf bestimmte mechanische Einwirkung hat daher auch 
eine zeitliche Geltung, insofern die Wirkungsergebnisse des Blutstromes 
und des Blutdruckes in dem noch wachsenden Gefafsystem anderer Art 
sein miissen als in den fertig abgeschlossenen. Die mechanischen Momente 
haben daher wahrend des ganzen Lebens einen bestimmten EinfluB auf die Form- 
gestaltung der GefaBe. Fir den Aufbau der funktionellen GefaBwand ist auber 
der Inanspruchnahme nicht allein eine Querspannung, sondern, wie Fuchs 
zeigte, auch eine Langsspannung, die mit dem Kérperwachstum ver- 
bunden ist, von Einflu8. Wahrend der au fsteigenden Periode besteht eine 
Anpassungsfahigkeit an die Wirkung mechanischer Einfliisse, in der 
absteigenden aber geben sich diese Nachwirkungen in einer Uber- 
dehnung der verschiedenen Gewebsarten kund. Werden, wie Aschojf betont, 
alle Systeme der GefaSwand langsam und in nahezu gleicher Weise dieser 
Uberdehnung ausgesetzt, so wird die Folge eine einfache Erweiterung, 
d. h. ,senile Ektasie® sein, welcher kein Mensch mit zunehmendem Alter 
entgeht. Auch fiir die Entwicklung der knotigen und der diffusen Sklerose macht 
L. Aschoff mechanische Momente bzw. ihre reaktiven Folgen in den Gewebs- 
schichten der GefaBwand verantwortlich. Er schreibt: ,,Jedenfalls ist nach 
Ansicht derjenigen Autoren, welche der mechanischen Theorie in der Atiologie 
der Arteriosklerose beitreten, das wesentliche Moment fiir das Zustandekommen 
sowohl der einfachen senilen Ektasie wie der diffusen und knotigen Form der 
Arteriosklerose, in einer gleichmaBigen oder ungleichmaBigen, langsamer oder 
schneller einsetzenden Schwachung, oder, wenn man so sagen will, A b- 
niutzung_ bestimmter Gewebsstrikturen der GefaBwandungen gegeben, welche 
durch Spannungsanderungen den eventuellen Anbau neuer ,elastischer und 
bindegewebiger Strikturen bedingen“. Damit ware auch das Grundprinzip der 
Thomaschen Anschauung uber das Zustandekommen der Arteriosklerose 
anerkannt. 

Im Zusammenhang mit der mechanischen Theorie tiber die Entstehung der 
Arteriosklerose seien noch die Untersuchungen von Oberndorfer erwahnt, welcher 
zeigen konnte, daB auch die Beschaffenheit der das GefaB un- 
mittelbar umgebenden Gewebe fir die Art, Entstehung und das 
Fortschreiten der Prozesse von Bedeutung ist. Die freiliegenden, also mehr der 
Bewegung ausgesetzten Arterien oder Strecken einer Arterie verfallen nicht so 
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frith und stark der Arteriosklerose als die in einer fixierten Lage ruhenden. Die 
Unterscheidung einer ,,diffusen“ von einer ,,nodésen‘ Arteriosklerose hat fur 
den Kliniker keine Bedeutung. Wahrscheinlich sind auch hierbei besondere 
mechanische (Thoma) oder nutritive Momente (Stérung der Saftstrémung, 
kicker) bestimmend. Ferner sei auf die Beobachtung Binswangers hingewiesen, 
der eine konstitutionelleSchwache der GefaBwand als eine wichtige 
Ursache frtihzeitiger Angiosklerose in manchen FaAllen erkannte. 

Die hier in Kitzeangeitihrtien Erfahrungstatsachen 
und Untersuchungsergebnisse lehren uns demnach, daB 
bestimmten lokalen mechanischen Momenten bei der Ent- 
stehung der verschiedenen bisher unter dem Begriff der 
Arteriosklerose zusammengefaBten pathologisch-ana- 
tomischen Prozesse eine wesentliche Bedeutung zukommt. 
Das reaktive Verhalten der GefiaBwand auf diese Ein- 
wirkungen richtet sich nach ihrer anatomischen Struktur 
und ist daher abhingig nicht nur von der Art des Ge 
fabes, sondern atch von der Entwicklung speriodemin der 
és sich befindet sowie Von der Konstitution desn@eian- 
SV SL Coils, 

Die mechanischen Einwirkungen sind teils physiologisch, 
insofern siein jedem Menschenleben unausbleiblich ein- 
treffen, teils sind sie pathologisch, u. zw. als Ernahrungs- 
storungen und funktionelle Uberanstrengung, aber auch 
in pathologischen Wachstumsverhd@altnissen sowohl des 
Gesamtkoérpers als des GefaBsystems gegeben. 


Wahrend die mechanische Theorie die Entstehung der Arteriosklerose mehr 
vom lokalistischen Standpunkte zu erklaren versucht, erblickt die 
chemisch-toxisch-infektiédse Theorie die Ursache der Gefaf- 
prozesse in exogenen und endogenen toxischen Schadlich- 
keiten, also naturgemaB in allgemeinen Schadigungen, welche das 
ganze GefaBsystem mehr oder weniger gleichmaBig treffen. Diese 
chemisch-toxisch-infektidse Theorie findet nicht nur in der klinischen 
Kasuistik eine starke Stiitze, sondern hat bereits durch die Ergebnisse zahl- 
reicher experimenteller Arbeiten einen auf speziellen Tatsachen 
begriindeten Aufbau erfahren. 

Von diesen experimentellen Untersuchungen seien hier die wichtigsten in 
aller Kiirze, in erster Linie die bekannten Versuche von Josue, erwahnt, der durch 
fortgesetzte intravendse Injektionen von Nebennierenextrakt beim 
Kaninchen in der Aorta herdweise Verkalkung und Atheromatosis hervor- 
rufen konnte. Josue nahm als Ursache eine toxische und blutdrucksteigernde 
Wirkung des Nebennierenextraktes an. Von anderen Autoren konnte gezeigt 
werden, daB auch durch Extrakte aus anderen Organen, denen die blutdruck- 
steigernde Komponente fehlte, ahnliche Prozesse hervorgerufen werden kénnen. 
In Anlehnung an die Erfahrungen bei der Atiologie der menschlichen Arterio- 
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sklerose wurden ferner Injektionen von Nicotin (Adler und Hussel) sowie 
durch bakterielle Produkte und Toxine (Saltykow u. a. mit Staphylo- 
kokken, Klotz mit Typhusbacillus) die gleichen Aortenveranderungen beim 
Kaninchen erzeugt. Diese stellten sich beim Kaninchen selbst nach Futterung 
von Fleisch, getrockneten Leber- und Nebennierenextrakten 
(Lubarsch), von Eiern und Milch (/gnatowski) ein. 

Allerdings weisen die auf diese Art bei Kaninchen hervorgerufenen Aorten- 
veranderungen wesentliche Unterschiede der anatomischen Veranderungen der 
menschlichen Arteriosklerose auf. Wahrend bei dieser nach den Untersuchungen 
von jores die Intimaveranderungen den urspriinglichen und wesent- 
lichen ProzeB darstellen, finden wir bei dieser experimentell geschadigten 
Kaninchenaorta eine Nekrose der Media mit sekundarer Kalk- 
ablagerung und Auffaserung und Zerstorung der Media sowie aneurysmati- 
sche Ausbuchtungen. Besonders /ores lehnt darum einen Vergleich der experi- 
mentellen und der menschlichen Arteriosklerose in bezug auf pathogenetische 
Schliisse ab. Von verschiedener Seite wurde durch anatomische und experimentelle 
Untersuchungen eine Erklarung fiir den Unterschied der beiden Prozesse gesucht. 
Kiilbs zieht als Ursache dieses Unterschiedes die Verschiedenheit des histologi- 
schen Aufbaues der tierischen und menschlichen GefaBe in Betracht sowie die 
Méglichkeit einer angeborenen GelaBschwache beim Menschen. Baum konnte 
durch Einspritzungen von sehr geringen Adrenalinmengen in 
langeren Zeitabschnitten beim Kaninchen Aortenveranderungen erzeugen, die 
der menschlichen Arteriosklerose weit ahnlicher waren. Nach seiner Annahme 
soll darum der Unterschied zwischen beiden Vorgangen nicht ein prin- 
zipieller, sondern nur durch das Tempo der Entstehung bedingt, 
also ein gradueller, sein. Auch Saltykow konnte bei einzelnen seiner Versuchs- 
tiere eine der menschlichen ahnliche Arteriosklerose feststellen. 

Aschoff und seinen Schtilern ist es dann gelungen, durch Lipoide- bzw. 
Cholesterinfiitterung auch beim Kaninchen regelmaBig das klassi- 
sche Bild der Atheromatose zu erzeugen. Er stellte ferner fest, daB 
bei den Versuchen Saltykows, bei denen eine Intimaveranderung nachzuweisen 
war, die Kaninchen ebenfalls mit Eigelb und Milch, also cholesterinhaltigen 
Substanzen gefiittert worden waren. Mit Saltykow kommt er daher zu der. Uber- 
zeugung, da die experimentelle Arteriosklerose im wesent 
lichen auf die Wirkung des Nahrungscholesterins zurtick- . 
zufithren ist, und daB die Vertettung der Intima auf einer 
lokalen Cholesterinspeicherung der Zellen beruhe. 

Um diese bereits 1904 auf Grund gemeinsamer Versuche mit Torhorst aui- 
gestellte Hypothese zu beweisen, fiihrte Aschoff in weiteren Versuchen mit Vogler 
und Anitschkow Kaninchen auf verschiedenem Wege und in verschiedener Form 
grobe Mengen cholesterinhaltiger Substanz zu. Die auf diese Weise hervor- 
gerufenen GefaBveranderungen bringen die genannten Autoren zu dem Schlusse, 
de® die eigentliche atheromatose Veranderung nichts anderes als eine Folge 
derin die gelockerte Intima stattfindenden Einpressung 
myelin- und cholesterinhaltigen Blutplasmas sei. Je starker 
die Lockerung der Intimaschichten, um so stirker zeigt sich der Niederschlag 
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von Cholesterin. Im Experiment ist eine so starke Anreicherung des infiltrierten 
Cholesterins méglich, daB es schlieBlich zum Absterben der infiltrierten Zellen 
und des Gewebes, zur Zersetzung der Cholesterinester, d.h. zum Freiwerden 
des Cholesterins und der Fettsauren, zur Verseifung der letzteren und zu Kalk- 
niederschlagen, kurzum zur Entwicklung des atheromatésen Erweichungsherdes 
und des Geschwiirs kommen kann. Aschojf selbst weist darauf hin, daB eine solche 
enorme Cholesterinspeicherung im Blute, wie sie hier experimentell erzeugt 
wurde, beim Menschen nicht vorkommen diirfte, und darum auch nicht allein 
die Ursache der arteriosklerotischen Veranderung, sondern nur die Ursache der 
gleichzeitig oder sekundar eintretenden atheromatésen Umwandlung eines bereits 
anderweitig geschadigten Intimagewebes abgeben kann. 
Aschoff denkt dabei an die Méglichkeit einer derartigen Schadigung bei Infek- 
tionskrankheiten, ferner an ein gleichzeitiges Auftreten von Cholesterin- 
vermehrung und Blutdrucksteigerung. In diesem Zusammenhange seien die 
Untersuchungen von Fahr erwahnt, der bei seinen Fiitterungsversuchen neben 
den GefaBveranderungen eine seiner Meinung nach koordinierte 
Nebennierenhypertrophie sowie eine Blutdrucksteigerung beob- 
achtete. Neuerdings konnte Schmidtmann das Auitreten einer Blutdrucksteige- 
rung durch Cholesterinfiitterung beim Tier in schénen Versuchen einwandfirei 
nachweisen. 

Wenn man die Infiltration der Intimazellen mit Cholesterinester durch das 
Blutplasma als die erste Phase des arteriosklerotischen Prozesses anzusehen 
bereit ist, so ware damit eine mechanische Erklarung fir die Prozesse an 
der Aorta und den grofen GefaBen vom elastischen Typus gegeben, nicht 
aber fiir die GefaBe vom muskuldaren Typus, bei denen die Media- 
veranderungen und besonders die Verkalkungen die Hauptrolle 
spielen. Aschoff steht unter Hinweis auf die Arbeiten von Torhorst, Klotz, Voigts, 
Moritanni und von Faber aut dem Standpunkt, daB es sich bei den verschiedenen 
arteriosklerotischen Prozessen, und namentlich bei einer Trennung in eine 
Intima- und Mediasklerose nur um graduelle Unterschiede 
handelt. Hier mu8 allerdings erwahnt werden, daB man die Mediasklerose auch 
durch Injektionen von Adrenalin (Erb jun., Schirokagoroff u. a.), von Nicotin 
(s. 0.) veranlassen kann, wobei ein vermehrter Cholesteringehalt nicht in Betracht 
kommt. Den Sitz der Verfettung sucht Aschoff nicht wie Jores in den elasti- 
schen Fasern, sondern in einer Kittsubstanz, welche die Fasern zu- 
sammenhalt oder ihnen aufgelagert ist. Diese Kittsubstanz erleidet eine Q ue I- 
lung, welcher Degeneration folgt. An der Aorta und den gréferen 
GefaBen ist es besonders die Kittsubstanz des elastischen Grenz- 
streifens der Intima, welche zuerst verfettet, dann folgen die an- 
liegenden Schichten der Media. Bei den GefaBen vom muskularen Typus haben 
jedoch die muskularen Bestandteile die Hauptarbeit zu leisten, wodurch sich 
erklart, daB hier in diesen Schichten die Abnutzung der Kittsubstanz am starksten 
ist. Diese Abnutzung der Kittsubstanz in der Media offenbart sich, wie in der 
Intima, in 6dematésen Quellungen, welchen Verfettung und Ver- 
kalkung nachfolgen. Nur treten hier die Verfettungen gegeniiber den Ver- 
kalkungen zuriick. 
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Aschofj stellt die Verkalkungsprozesse in der Media den Entartungs- 
vorgangen der Kittsubstanz des Rippenknorpels, des Gelenkknorpels u. s. w. 
gleich, die rein durch mechanische Abnutzung zu erklaren seien. 
Seiner Meinung nach ist die ,,Atherosklerose nur ein Beispiel aus diesem 
bis jetzt noch wenig studierten Kapitel der Pathologie der Kittsub- 
stanzen. Die funktionelle Abnutzung oder Uberanstrengung bedingt die 
Lockerung der Kittsubstanz bestimmter Systeme mit den reaktiven 
Wucherungsvorgangen an anderen Systemen. Das eindringende Blut- 
plasma 1aBt diese funktionelle Abnutzung je nach seinem Cholesterinester- oder 
Kalkgehalt mehr oder weniger deutlich hervortreten, macht sozusagen die erfolgte 
Abnutzung sichtbar und fithrt durch sekundare Umsetzungen und Nekrosen zur 
Kalkplatten- oder Geschwiirsbildung, welche das Ende in der kontinuier lichen 
Kette ein und desselben Prozesses bilden.“ 

Hueck konnte gemeinsam mit Wacker in gleicher Weise wie Aschojj und 
seine Schiller eine Lipoidablagerung in der Aorta bei Kaninchen, 
und durch gleichzeitige Cholesterin- und Adrenalininjek- 
tionen sogar im ganzen arteriellen System, also auch in der 
Intima der kleinen Nieren-, Milz- und HerzgefaBe hervorrufen. Auch er weist 
darauf hin, daB die experimentell erzeugte grofe Steigerung der Lipoide im 
Blute beim Menschen nicht vorkommt. 

Die Tatsache, daB man experimentell, je nach dem Eingriff, bald eine 
Mediaveranderung, bald eine ganz andere Intimaerkrankung 
erzeugen kann, bringt Hueck zu der Uberzeugung, daB Verfettung und 
Verkalkung zwei genetisch verschiedene und durchaus 
zu trennende Prozesse darstellen. Im Gegensatz zu Aschoff ist 
er nicht geneigt, lediglich den verschiedenen Bau der Arterienwand und die ver- 
schiedene Funktion der einzelnen Schicht als Grund fiir das Auttreten bald des 
einen, bald des anderen Prozesses anzusehen. 

Prinzipiell und fiir die Lehre tiber das Wesen der Arteriosklerose von aufer- 
ordentlicher, bahnbrechender Bedeutung ist die Auffassung Huecks tiber die Art 
der Gewebselemente, in denen die Verfettung 7Werst 
auftritt. Die Kittsubstanz Aschoffs lehnt Hueck als einen vollkommen un- 
zureichenden Begriff ab, da ein solches Gebilde fiir sich iiberhaupt nicht existiert. 
Diese ist vielmehr ,ein Teil der Grundsubstanz, in der ake 
Fasern liegen, die netzartig in sich zusammenhangt, 
die lediglich umgewandeltes Protoplasma darstellt, sich 
auch vom Protoplasma der spateren “Lelie nicht immer 
Sor schant trennen abt, wie ¢s meist hingestellt wird, 
und die vor allem lebt, genau so gut selbstandig ,lebt’ wie 
das Protoplasma. Ob eine Verfettung in dieser Grund- 
ebetanz oder in den Zellen auitritt, ist also Kein prin- 
zipieller Unterschied, denn beide Male verfettet ein 
lebendes Material. Auch die Saftspalten’ im Bindegewebe sind 
keine unabanderlichen, von dem lebendigen Zellgewebe scharf zu trennenden 
Gebilde. Die Bindesubstanz ist ein Schwamm oder ein Netz*, 
seine Poren oder Maschen kénnen sehr eng sein; dann sind gar keine Saft- 
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spalten‘ vorhanden und die Saftbewegung vollzieht sich lediglich innerhalb des 
lebendigen Materials, das die festere Grundsubstanz des Schwammes oder 
Netzes bildet, oder sie sind weit, dann sind eben sichtbare Saftspalten vor- 
handen.« Die Frage, ob die Bindegewebszellen, die Safit- 
spalten oder die Grundsubstanz die Trager deny er 
Leti ine seien, ist darum nintal lio 

Was die Ursache der Verfettung anlangt, glaubt Hueck, daB beim Menschen 
— im Unterschied zum Tierexperiment — vielleicht nicht ohne weiteres ein 
Grund vorliegt, die Verfettung durch ein Hineingelangen einer zu lipoidreichen 
Nahrflissigkeit von auBen entstehen zu lassen. Man wird so zu der Annahme 
gedrangt, daB es im Gewebe der GefaBwand selbst liegende Griinde sind, die 
hier ein ,,Ausfallen der Lipoide‘ bewirken. Hueck denkt dabei an lokale Be- 
dingungen, die einesteils in mechanisch-funktionellen Momenten (,,Saftstauung“), 
andernteils in chemischen Vorgangen (Ernahrungsstérung infolge starker lokaler 
Schwankung des Nahrstromes) gelegen sind. Die Reihenfolge solcher Be- 
dingungen kann verschieden sein, ihre Lokalisation einmal an funktionell stark 
in Anspruch genommenen Stellen, ein andermal aber auch ganz allgemein in 
der GefaBwand erfolgen, wie z. B. bei manchen Fallen von chronischer Nephritis. 
Im Gegensatz zu anderen Autoren (Lubarsch u. a.) halt Hueck die Verfettung 
fur einen der Rtickbildung und der Heilung fahigen ProzeB, der nicht in jedem 
Falle zur Arteriosklerose fiihrt. Hueck nahert sich damit wieder der durch die 
Arbeiten /ores tiberholten Anschauungen Virchows, der, wie bereits erwahnt, 
die ,,oberflachliche Verfettung“ nicht zur Arteriosklerose rechnete. Auch Aschoff 
glaubt nur von einer Verfettung und nicht von Sklerose sprechen zu diirfen, 
wenn sich nur eine Bildung von Fettflecken — die er durch Einpressen von 
Cholesterin verursacht halt — ohne reparative Vorgange findet. 

Die von Aschoff und Hueck experimentell und morphologisch bewiesenen 
Beziehungen des Blutplasmas zu dem Gewebe der GefaBwand, u. zw. gerade 
zu der am meisten reaktionsfahigen Grundsubstanz, scheinen mir eine 
vollkommene Bestatigung einer Anschauung tiber die Entstehung einer Intima- 
verfettung (,,lipoiden Degeneration“) zu sein, zu der ich auf Grund physikalisch- 
chemischer Uberlegungen bereits im Jahre 1912 (s. Die Bedeutung der Kolloide 
im Organismus u.s. w. Zt. f. Chemotherapie u. verwandte Gebiete, Bd. I, 1912) 
gekommen bin und die inzwischen auch von Bechhold iibernommen wurde. 

Ausgehend von der Tatsache, daB bei immunisatorischen Vorgangen den 
bekannten physikalischen Anderungen des Blutserums (Komplementschwund, 
Veranderung der dispersen Phase bei Agglutination u. s. w.) ahnliche physikali- 
sche Dekonstitutionen der Zellen (tropfige Entmischung) entsprechen, kam 
ich zu dem SchluB, daB zwischen den kolloidchemischen Vor- 
gangen im Blutserum und den degenerativen Erscheinungen 
in dem Plasma der Zellen (der hyalinen, amyloiden, 
fettigen und lipoiden Degeneration) ganz allgemein ein 
bestimmter Zusammenhang bestehen muB8B. Die Wirkung einer 
Infektion (und auch jeder Intoxikation) verlauft darum nicht nur in dem Sinne, 
daB korperfremde Substanzen, den Organzellen zugefiihrt, chemische Reize und 
Reaktionen hervorrufen, sondern die Zellen, insbesondere die sehr empfindliche 
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und reaktionsfahige ,,Grundsubstanz“ befinden sich durch die kolloiden Vor- 
gange im Serum in einer vollkommen veranderten physikall- 
schen Umwelt mit fortwahrend wechselnden gréfBeren 
odemkicinmeren Anderungen des physikalischen Gleich- 
gewichts. 

Aut die groBe Bedeutung dieser Tatsache wurde ich besonders durch meine 
Studien uber die lipoide Degeneration, namentlich bei den Prozessen 
der «Syphilis hingewiesen. Bei dieser Infektionskrankheit ist eine besonders a u f- 
fallende Veranderung des kolloidalen Aufbaues des 
Serums durch dessen Verhalten bei der Wassermannschen Reaktion bewiesen. 
Die Wassermannsche Reaktion beruht ja in der Hauptsache auf einer kolloidalen 
Veranderung des Blutserums, wie ich durch Versuche mit den verschiedensten 
unspecifischen Antigenen zeigen konnte und wie auch aus der Verschiebung der 
Fallungsfraktionen bzw. einer Vermehrung der Euglobulinfraktion (und des 
Lipoidgehalts Peritz) hervorgeht. Der vermehrte Cholesteringehalt 
des Serums sowie der Transsudat- und Gewebsflissigkeiten bei der syphiliti- 
schen Lipoidnephrose lassen eine allgemeine Stérung des Chole 
sterinstoffwechsels bei der Syphilis erkennen. Die von 
mir schon 1908 beobachtete lipoide Degeneration des Central 
nervensystems bei Paralyse und Tabes, die lipoide Degeneration 
der Nierenepithelzellen bei der Lipoidnephrose muB, wie ich schon 
damals betonte, mit der physikalischen Veranderung des Blut 
serums (erhdhte Oberflachenspannung) in Zusammenhang gebracht werden, 
wenn man sie nicht geradezu als deren Folge ansehen will. Durch die groBe 
Haufigkeit der GefaBveranderungen bei der Syphilis wird man weiter dazu 
gedrangt, nicht nur diese Prozesse, sondern ganz allgemein die GefaBprozesse 
in ursdchliche Beziehung zu bringen zu physikalisch-chemischen Veranderungen 
des Blutserums. Bei der Entstehung der Atheromatose liegt diese Annahme nicht 
nur fiir die lipoide Verfettung der Grundsubstanz sehr nahe, sondern es kénnen 
offenbar durch die mit diesen physikalischen Dekonstitutionen 
einhergehenden chemischen Vorgange, mitunter die Bedingungen fiir das A us- 
krystallisieren von Salzen, also fir die Verkalkung, ge- 
geben sein. 

Wenn wir die physikalischen Wechselbeziehungen des Blutserums zu den 
Organgewebszellen bei der Entstehung der Arteriosklerose ursachlich zu grunde 
legen, so wiirde die wenig natiirliche Vorstellung eines mechanischen Hinein- 
pressens iberfltissig sein. 

In dieser Hinsicht sind die Untersuchungsergebnisse Fritz Langes aus dem 
Rickerschen Institut iiber die Beziehungen der Blutfliissigkeit zur GefaBwand 
von groBter Wichtigkeit. An gréBeren Arterien erfolgt die Versorgung des 
adventitiellen Gewebes einerseits durch die adventitielle Strom bahn, 
wahrend dieinnere Wandschicht durch die aus der Blutbahn direkt 
eindringende Flissigkeit ernahrt wird. In den GeféBen ohne 
Adventitia, also in den kleinen Arterien und Arteriolen werden 
die Zellen der GefiBwand ausschlieBlich durch das im Lumen 
flieBende Blut versorgt. Es muf also nicht nur ein intimster chemischer, 
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sondern auch kolloidaler Kontakt zwischen der Blutilussigkeit und dem 
Zellprotoplasma bestehen, die besonders in der ,Grundsubstanz* zu einer 
absoluten Anpassung der kolloidalen Phasen fithren mubf. 

Diesen engen Zusammenhang und die feine Reaktionsfahigkeit der Intima 
aul physikalisch-chemische Anderungen der Durchstrémungsfilissigkeit konnte 
ich auch bei meinen Experimenten iiber die Pathogenese der Albuminurie beob- 
achten (Ki. Woch., 4. Jhrg., Nr. 18). 

Noch klarer brachte sie uns aber die Durchsptitlung der heraus- 
geschnittenen (iberlebenden) Kaninchenaorta zum Ausdruck. Die 
Aorten verschiedener Kaninchen wurden unter méglichst gleichem Druck mit 
Ringer-Losung durchspilt, der stets in gleicher Konzentration (1% bzw. 2%) 
Trypanblau zugesetzt war. Bei Einwirkung des elektrischen Stromes 
auf die Flissigkeit durch unmittelbar vor dem Einflu8 in die Aorten eingeschaltete 
Ruppelsche Diaphragmapole zeigte die Intima der durchspiilten Arterien mikro- 
skopisch eine viel starkere Blaufarbung als bei der Durchsptlung 
ohne diese Einwirkung. Bei Abschnitten der gleichen Aorta trat dieser 
Unterschied bei der verschiedenen Behandlung ebenfalls hervor. Bei der 
mikroskopischen Untersuchung der GefaBschnitte dieser GefaBe konnte aller- 
dings bei der gewahlten Konzentration der Unterschied nicht deutlich erkannt 
werden, 

Wir sind trotz dieser Erkenntnis weit entfernt, das Arterienrohr lediglich 
als eine physikalisch-chemischen Einfltissen von der Blutbahn her ausgesetzte 
kolloidaleSubstanz anzusehen und die nervésen Einfltisse zu ignorieren. 
Die Berticksichtigung physikalisch-chemischer Storungen erdffnet uns aber das 
Verstandnis fiir die klinisch erwiesene Bedeutung der durch Stoffwechsel- 
storungen, akute Infektionskrankheiten, in besonderer Deut- 
lichkeit durch die Syphilis verursachten physikalisch-chemisch Dekonstitu- 
tion der Kérperkolloide und der Stérung des Saurebasen- 
gleichgewichtes in der Atiologie der Arteriosklerose. Wir kommen 
auf diese Verhaltnisse bei der Erérterung der Pathogenese der genuinen Hyper- 
tonie bei der Arteriolosklerose zuriick. 

Endlich bietet die Kolloidchemie noch eine anschauliche Analogie zu den 
Veranderungen an dem Gewebe der GefaBwand selbst. Wir haben gesehen, dab 
die Grundsubstanz des Bindegewebes eine kolloide, stark quellungsfahige Masse 
ist. Von den Kolloiden, z. B. von den Leimen (den Agarplatten u.s.w.) sind uns 
bei langerem Stehen eintretende Veranderungen (Schrumpfung — ,,Hysteresis“) 
bekannt, die man zutreffend als ,,Altern“ der Kolloide bezeichnet. Es ist erwiesen, 
daB auch die ,,Grundsubstanz“ des Bindegewebes je nach den gegebenen Be- 
dingungen frither oder spater derartige Altersveranderungen erfahrt, aus denen 
die ,,Arteriosklerose‘‘ hervorgeht. Es sind demnach eine ,,Alterssklerose“ sowie 
eine ,,Abniitzungssklerose“ der GefaBe als physikalisch-chemische Vorgange 
durchaus verstandlich. 

Ricker und seine Schiiler stellen in fritheren Arbeiten (Ricker und Regen- 
danz, Fritz Lange u.a.) besonders in einer soeben (wahrend der Korrektur) 
erschienene Abhandlung Rickers: Uber die Sklerose und Hypertonie der inner- 
nervierten Arterien (Springer, Berlin 1927) eine ,nervale Genese“ der 
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Arterienveranderungen bei der Arteriosklerose in den 
Vordergrund. Die in diesen Arbeiten auf Grund ausgedehnter Experimente und 
sorgialtigster Untersuchungen festgestellten Tatsachen erfordern eine eingehende 
Berticksichtigung. Die Einzelheiten der Arbeiten kénnen in einer mir hier noch 
moglichen kurzen Wiedergabe nicht geniigend Wiirdigung erfahren, es sei darum 
das Studium der Originalarbeiten empfohlen. 


Zusammenfassung. 


Piacoa prebniisede, anatomischen und experimentéllien 
Untersuchungen tiber das Wesen der Arteriosklerose 
laBbt sich nach den bisherigen Ausfitthrungen folgender- 
maBen zusammentfassen: 

Dicer iateciogkierose  Ssetzt sich 7s ail men ais ver- 
sc iieme ene nhozessens die sauseimander jirery ore lien, 
aber auch vollkommen getrennt nebeneinander bestehen 
Undnacn Ursache tnd Entstehung, Lokalisation und 
Progredienz prinzipiell und graduell verschieden sein 
kénnen. 

Daraus geht hervor, daB den einzelnen Vorgangen auch 
verschiedene Ursachen zu grunde liegen mitissen. Als solche 
kommen lokal und allgemein wirkende mechanische 
Meomlente im Sinner cinen tfunktionellen Abnutzune, 
sowohl bestimmter GefadaBstellen als auch bestimmter 
GefaBgebiete, als endlich des ganzen arteriellen Gefab- 
systems in Betracht. Hierbei sind als maBgebende ur- 
sachliche Faktoren fiir den Grad der Veranderungen 
insbesondere die Beschaffienheit bzw. die funktionellen 
Einfliisse des regulatorischen und nervésen Apparates 
anzusehen. Deren wichtigste Stérung, die pathologische 
Blutdrucksteigerung, soll gema8®K ihrem Charakter als 
Erscheinung klinischer Wahrnehmung in ihrem Verhalt- 
nis zur Arteriosklerose im klinischen Teil eingehend 
gewiirdigt werden. 

AuBer den mechanischen Einwirkungen sind physikalisch- 
chemische Vorgange von Bedeutung, die einesteils in natur- 
lichen kolloidalen Veranderungen der Gewebe selbst (kolloi- 
dales Altern der Grundsubstanz), andernteils in patho 
logischen Einfliissen seitens der Blutfliissigkeit auf diese 
Grundsubstanz ihre Ursache haben. Die letzteren sind 
bedingt durch endogene und exogene Stoftwechsel- 
stérungen, die ganz verschiedener Art sein kénnen. 


4) Vetsuche einer Abtrennung bestimmter Formen 
dex Arvertosklerose. 
Die bisherigen Ausfiihrungen iiber die Anatomie und Pathogenese 


lassen das Bestreben erkennen, die verschiedenen Vorgange bei 
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der Arteriosklerose als Glieder eines einheitlichen Pro- 
zesses zu erklaren. Im Gegensatz zu dieser Einheitlichkeit wollen wir 
versuchen, bestimmte Prozesse an den GefaBen, die sich 
durch die Art ihrées Awitretens°und thier Ausoreicuns, 
namentlich aber durch ihre klinischen Erscheinungen charaktert- 
stisch auszeichnen, von dem allgemeinen Begriff der ,,Arteriosklerose’ a b- 
ZU e Hie 1: 

Unter den pathologischen Anatomen stellt sich bereits Hueck mit groBer 
Entschiedenheit auf diesen Standpunkt. In seinen ausgezeichneten Arbeiten tuber 
die Arteriosklerose gibt er nicht nur iiber die morphologischen, sondern auch 
iiber die allgemein-pathologischen, die chemischen, die physikalisch-chemischen 
und nosologischen Fragen eine umfassende und weitblickende Darstellung, durch 
welche die Klinik der Arteriosklerose ganz auBerordentlich befruchtet wird. Es 
kann nicht die Aufgabe dieser Abhandlung sein, auf die Arbeiten Huecks 1m 
einzelnen einzugehen — obgleich deren Kenntnis auch fiir jeden klinisch tatigen 
Arzt von allergréBtem Wert ist —, sondern nur, soweit sie vom anatomischen 
Gesichtspunkt aus die Méglichkeit und Notwendigkeit einer klinischen Diftfe- 
renzierung der Symptomatologie der GefaBikrankheiten beleuchten, und in diesem 
Ziele mit unseren klinischen Bestrebungen parallel gehen. Die Perspektive, 
von der aus Hueck die Arteriosklerose betrachtet, bringt er folgendermaBen zum 
Ausdruck: ,lchsbehaupte dab dievArtertoskierose lediaiicn 
ein Sammelbegrifiist-iur Vorgange dieallerdings durch 
ein gemeinsames Prinzip zusammengefaBt werden koénnen 
— namlich das einer forischreitendentErn ahrungsstoriune 
der GefaBwand —, die aber im einzelnen sehr wohl von- 
einamder unterschieden werden miissen wnd auch—hin- 
shchtlich ihrer Ursachwesauwsei nan der uhalite mes tnd 
Er unterscheidet daher folgende verschiedene Veranderungen an den Getfafen, 
die wir auch unserer klinischen Differenzierung zu grunde legen wollen. 

1. Hyperplastische Prozesse, vor allem Verdickung und Ver- 
mehrung der bindegewebig-elastischen Systeme der GefaBwand, hauptsachlich 
in der Intima (elastisch-hyperplastische Intimaverdickung, Jores), aber auch in 
der Media, hier vor allem auch Verdickung der Muskulatur. 

2. Degenerative Vorgange, die sich ebenfalls vorwiegend an 
den inneren GefaBschichten abspielen und unter denen man wiederum 

a) eine primare schleimige Quellung und Entartung, 

b) eine Verfettung, 

c) eine primare Verkalkung (diese hauptsachlich in der Media 
lokalisiert) und 

d) eine primare hyaline Entartung (vor allem in den Arterioien 
der inneren Organe, wie Milz, Nieren, Gehirn u. s. w.) unterscheidet. 

Ohneweiters verstandlich ist, daB diese Prozesse nicht nur in ihrer Gesamt- 
wirkung, sondern jeder einzelne je nach seiner Intensitat und Lokalisation 
in unmittelbaren bestimmten klinischen Folgen zum Ausdruck kommen und 
dem Krankheitsbilde dadurch einen bestimmten Charakter 
verleihen konnen. 
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Aus dieser Erkenntnis uber das Wesen der Arteriosklerose ergeben sich 
eine Reihe neuer Aufgaben fir die Erforschung der klinischen 
Pathologie der GefaSerkrankungen. Man dari sich nicht mehr be- 
eniigen mit der allgemeinen Diagnose ,,Arteriosklerose“, sondern mu8 
zur Abtrennung bestimmter, sowohl durch Atiologie und Pathogenese 
als durch klinische Symptomatologie charakterisierter 
Krankheitstypen gelangen. 

Die Atiologische Erforschung der einzelnen GefaBveranderungen ist 
umsomehr ein Gebot, als die Behandlung der Arteriosklerose relativ erfolglos 
ist und ihre Vorbeugung und Verhittung beinahe die einzige Még- 
lichkeit arztlicher Fiirsorge bilden. 

An Stelle der heute hauptsachlich lokalistischen Diagnostik der 
,Arteriosklerose“, die sich auf funktionelle Ausfallserscheinungen der 
GefaBprozesse gritndet und darum naturgema® nur spate Stadien der Krank- 
heit erfassen kann, muB die Diagnose neben Atiologischen und konstitutionellen 
Momenten die direkten Beziehungen bestimmter Symptome 
zu den bestimmten Arten der GefaBiveranderungen zum 
Ausdruck bringen. 

Gehen wir bei der Untersuchung, wie weit uns dies heute bereits méglich 
ist, von der obigen Aufstellung der anatomischen Prozesse aus, so ist voraus- 
zuschicken, daB die ,Atheromatose“ der Aorta bzw. der gréBeren GefaBe 
auch nach klinischen Erfahrungen eine Resultante bzw. ein Endstadium 
der verschiedensten Zustande ist. Schon die einfache Tatsache, 
daB sie gleicherweise bei dlteren Menschen in allen Graden angetroffen werden 
kann, die im Leben einesteils keine, andernteils eine sehr h ohe arterielle 
Hypertonie autfwiesen, zeigt uns eindringlich, daB ihre Pathogenese 
keineswegs einheitlich ist, und daf sie nicht immer von hyperplasti- 
schen Prozessen eingeleitet wird, denn die Hyperplasie der Arteriengewebs- 
schichten steht, wie wir sehen werden, in einem direkten Verhaltnis zur Blut- 
drucksteigerung. 

In der Pathogenese der Atheromatose steht in zahlreichen Fallen, besonders 
bei alten Leuten, vielmehr die ,primare schleimige Quellung und 
Entartung im Vordergrunde, die neuerdings durch die Arbeiten von Voigt, 
Torhorst und Hallerberger im Zusammenhang mit der Arteriosklerose eine be- 
sondere Bedeutung erfahren hat. 

Hueck weist darauf hin, daB die ,,schleimige Degeneration“ aber nicht immer 
von den weiteren degenerativen Vorgangen gefolgt sein mu, sondern an sich 
ein reversibler Vorgang sei(?). Diese Form der GefaBveranderung hatte 
allerdings bis heute vorwiegend ein anatomisches Interesse, da wir ihre unmittel- 
baren klinischen Folge- und Begleiterscheinungen noch nicht geniigend kennen 
und auch durch keine greifbaren klinischen Symptome diesen Zustand an den 
GefaRen im Leben feststellen konnen. Die Méglichkeit einer klinischen Diagnose 
dieses Zustandes, der in gewissem Umfange einem Vorstadium der Arterio- 
sklerose gleichkommt, ware um so wiinschenswerter, wenn es sich tatsachlich um 
einen reversiblen Vorgang handelte. Erst wenn es uns gelingt, sichere 
klinische Anhaltspunkte fiir die verschiedenen V orstadien der Arteriosklerose zu 
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gewinnen, hat auch die klinische Diagnose ,,P risklerose“ einen Sinn, die 
heute in der Praxis falschlich fiir klinisch leichtere Falle von ausgesprochener 
GefaBsklerose ohne bestimmte lokale Manifestationen oder vielleicht mit etwas 
mehr Berechtigung oft nur fiir eine maSiggradige Blutdrucksteigerung an- 
gewendet wird. Die ,Angiomalacie“ (Thoma) entspricht offenbar dem 
irreversiblen Zustande der schleimigen Entartung in manchen FaAllen, in denen 
gerade diese Art der GefaBveranderung in vorwiegendem Mafe vorhanden ist. 
Vielleicht trifft dies bei jenem besonderen Typus von Menschen zu, die sich auch 
durch andere auffallende Alterserscheinungen, durch eine Art von Alterskachexie 
auszeichnen. Eine sorgfaltig getibte kasuistische Erfahrung im Lichte unserer 
heutigen konstitutionellen Betrachtung der Kranken vermag uns vielleicht zu- 
nachst iiber den Mangel greifbarer diagnostischer Merkmale hinwegzuhelfen, 
wenn es sich erweisen sollte, daB bestimmte Konstitutionstypen, wobei 
man nach der klinischen Erfahrung in erster Linie an die Astheniker und 
Hypotoniker denken wird, diesem Zustande der GefaBveranderungen in 
besonderem MaBe veriallen. Auch noch unbekannte endokrine Ursachen kommen 
dabei in Frage (Grédel und Hubert, D. med. W. 1926, Nr. 47). 

Die fettige bzw. lipoide Degeneration der GefaBe, die, wie 
bereits erwahnt, von Virchow im Gegensatz zu spateren Autoren (/ores, Lubarsch 
u. a.) als ein passiver, von Ernahrungsstérungen abhangiger Prozef nicht 
ohneweiters zur Arteriosklerose gerechnet wurde, ist durch die oben geschilderten 
experimentellen Untersuchungen sowie durch allgemeine neuere Kenntnisse tber 
den Cholesterinstoffwechsel zu besonderer Bedeutung gekommen. Dies umsomehr, 
als wir durch den Nachweis des Cholesteringehaltes im Blute 
auch ein greifbares klinisches Merkmal einer Stérung besitzen. Die Hyper- 
cholesterinamie steht sicher in kausaler Beziehung zur lipoiden Degeneration 
der GefaBe (s. S. 535). Besser als alle Experimente tiberzeugten mich davon ~ 
Demonstrationen von Léwenthal in der Pathologischen Gesellschaft Berlin 
(Med. KI. 1926, Nr. 20). Es handelte sich um 2 Kinder, die im Alter von 2?/, 
und 4?/, Jahren im Verlauf einer schweren Lipoidnephrose verstorben waren, 
bei welcher Krankheit bekanntlich die héchsten Grade von Cholesterinamie 
bestehen. Die Aorten dieser Kinder zeigten nun in phanomenaler Intensitat und 
Ausbreitung eine lipoide Infiltration der Intima. Aus diesen Fallen diirfen wir 
schlieBen, daB die Arterien in den meisten Fallen schwerer Lipoidnephrose 
diesen Zustand aufweisen. Die klinische Erfahrung lehrt jedoch, daB gerade bei 
den Menschen mit Lipoidnephrose das GefaBsystem keinerlei klinische Erschei- 
nungen aufweist. Auch in geheilten Fallen treten selbst im spateren Alter keine 
Erscheinungen einer Arteriosklerose, insbesondere auch nicht wie im Experiment 
(Schmidtmann, Westphal u. a.) Blutdrucksteigerungen auf. Ich kenne jetzt 
Patienten, die bereits vor 18 Jahren schwere Lipoidnephrosen durchmachten 
(Med. KI. 1926, Nr. 21); mein Altester Patient ist zurzeit 51 Jahre. Bei keinem 
besteht Hypertonie bzw. klinische Arteriosklerose. Eine pathologisch-anatomische 
Kasuistik iiber die Beschaffenheit der Arterien nach in fritheren Jahren voraus- 
gegangener Lipoidnephrose existiert meines Wissens nicht. Diese klinischen 
Erfahrungen sprechen jedenfalls eher fitr die Virchowsche, neuerdings namentlich 
von Hueck und gegen die von Jores und Lubarsch vertretene Anschauung tiber 
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das Verhaltnis der lipoiden Degeneration zur Atheromatose. Wir durien an- 
nehmen, daB die lipoide Degeneration der Intima nicht ohne weitere Ursachen 
der Beginn einer Atheromatose, sondern im weitem Mafe ein reversibler 
Vorgang ist. Lowenthal halt den Unterschied zwischen der starken Cholesterin- 
amie ohne arterielle Hypertonie (Lipoidnephrose) und die geringe Cholesterin- 
amie bei der genuinen arteriellen Hypertonie (Arteriolosklerose) der Menschen nur 
fir einen scheinbaren. Ich kann dieser SchluBfolgerung nicht folgen 
und halte damit die Frage der Rolle der Hypercholesterinamie bei der Entstehung 
der menschlichen Arteriosklerose noch keineswegs fiir geklart. Wenn wir im 
vorigen Kapitel die Entstehung der Lipoidinfiltration der Intima als einen fiir 
uns besonders iibersichtlichen Vorgang einer Wechselbeziehung zwischen Blut- 
beschaffenheit und Intima gekennzeichnet haben, so soll damit die Bedeutung 
dieses Vorganges fiir die Entstehung der Arteriosklerose keineswegs ver- 
allgemeinert oder tiberschatzt werden. Fiir diese Pathogenese kann ohnedies nur 
eine bestimmte Reihe von Fallen, vielleicht die haufige Arteriosklerose beim 
Diabetes, in Betracht kommen. Aber gerade diese Krankheit zeigt anderseits, daB 
die Lipoidamie vielleicht auch nur eine koordinierte, mehr oder weniger 
belanglose Erscheinung ganz anderer ursachlicher Faktoren und Vorgange 
(endokriner Stérungen?) ist, worauf auch Westphal hinweist. Es ist darum auch 
ganz verstandlich, daB, zumal bei der heutigen durch die unitarische Auffassung 
gegebene Unsicherheit der Diagnose »Arteriosklerose“, die diagnostischen Ver- 
suche mit Bestimmungen des Blutcholesteringehaltes bisher ein ganz vet- 
schiedenes Ergebnis zeigten und ein bestimmtes Verhaltnis zwischen der Hyper- 
cholesterinamie und arteriosklerotischen Erscheinungen nicht festgestellt werden 
konnte (s. die Arbeiten von Beck, Joel, Mijassnikow und die dort angegebene 
Literatur). Es sei hier noch angefiihrt, daB M. Tholldtes in neueren Versuchen 
auch im Experiment eine Blutdrucksteigerung bei Cholesterinamie nicht regel- 
maBig feststellen konnte. Ricker weist auch hier auf die Notwendigkeit der Bertick- 
sichtigung einer nervalen Reizung der Arterien hin. 

Wenn uns eine sorgfaltige Kasuistik auf dem Wege dieser Forschung 
weiterfiihrt, so diirfen wir nicht tibersehen, daB die lipoide Degeneration 
jedenfalls nur eine Form der Pathogenese der Arteriosklerose bilden kann. 
Immerhin ware damit der Beginn einer methodischen Differentialdiagnose und 
vielleicht die Erkennung eines Vorstadiums, einer wirklichen ,,Prasklerose“, 
gegeben. 

Die primare Verkalkuneg, d. h. ein Ausfallen von Kalk in der 
GefaBwand ohne nachweisbare vorausgegangene Degeneration oder 
Nekrose, tritt nach Faber schon sehr frithzeitig, meist schon vor dem 
20. Lebensjahre auf und wird sogar schon bei Sduglingen gefunden. Der Kalk 
tritt hierbei in der Form kleiner krystallinischer Koérnchen 
zuerst in der Membrana elastica interna auf, wahrend bei der Atheromatose die 
sekundire Verkalkung eine granulare Ablagerung des Kalks im Binde- 
gewebsnetz der Media darstellt. Hueck verlegt auch hier den Beginn der Ver- 
kalkung nicht in die eigentliche elastische Substanz der Membran, sondern in 
die Teile, die chemisch und _ biologisch der Grundsubstanz alles 
Bindegewebes entsprechen. Was den anatomischen Charakter, Ursache 
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und Verbreitung der Verkalkung anbelangt, sei insbesondere auf die 
Arbeiten von Ménckeberg sowie von Faber und Albert Aschojf verwiesen. 

Eine vollige Unabhangigkeit besteht nach der Ansicht aller Autoren zwischen 
der primaren Verkalkung und der Verfettung. Wie bei dieser 
hat man auch bei der ersteren eine besondere Stoffwechselerkrankung 
als Ursache angenommen. Die Verkalkung der GefaBe (,,Kalkmetastasen“) bei 
rarefizierenden Knochenerkrankungen scheint diese Annahme zu stiitzen, ebenso 
wie auch die Versuche von Katase, der durch experimentelle Kalkzufuhr bei 
Tieren GefaBwandverkalkung hervorrufen konnte. 

Klinisch ist insbesondere die Verkalkung der mittleren GefaB- 
wandschichten der Extremitatenarterien wichtig, denen sie 
das bekannte Aussehen der Gansegurgel verleiht. Diese Form der primaren 
Verkalkung ist nach den Untersuchungen von Jores, Ménckeberg, v. Manteujffel 
u. a. nicht nur durch die verschiedene Lokalisation, sondern auch 
durch die Art des Auftretens, nach den nachweisbar verschiedenen 
Ursachen in mechanisch-funktioneller sowie in chemischer Hinsicht gegen- 
tiber der Atheromatosis als ein selbstandiger pathologischer Vor- 
gang zu betrachten. Es laBt sich keine Parallele oder Abhangigkeit beider 
Prozesse feststellen. Es gibt Falle mit starker Atheromatosis der Aorta und sehr 
geringer Mediaverkalkung der ExtremitatengefaBe und umgekehrt. Man spricht 
daher auch von einer ,,peripheren’ gegeniiber einer ,centralen“ Arterio- 
sklerose, eine Unterscheidung, die Faber nach seinen Untersuchungen nicht gelten 
lassen will. 

Die Tatsache einer weitgehenden Unabhangigkeit ist klinisch ftir 
die Frage von Bedeutung, ob wir berechtigt sind, aus der Feststellung einer 
rigiden Radialis auf das Vorhandensein oder den Grad einer 
allgemeinen Arteriosklerose Schliisse zu ziehen. Bemerkenswert ist hierbei 
noch, daB die zuerst der Verkalkung anheimgetallenen GefaBstellen der Prozesse 
haufig keine Neigung zum Fortschreiteri zeigen, indem sie oft anatomisch eine 
geringere Verkalkung aufweisen als andere, in denen der Prozef erst spater 
eingesetzt hat (Hueck). 

Auch hier ergibt sich die Aufgabe fiir die Klinik, das Wesen und die 
Atiologie einer besonderen Form von Gefaferkrankung 
aufzuklaren. Es sei hier nur kurz bemerkt, daB wir mit dem Roéntgen- 
verfahren die Verkalkung der peripheren Arterien sehr leicht zur Dar- 
stellung bringen kénnen und daB wir auf diesem Wege auch einen bestimmten 
Typus von Kranken erkennen (Diabetiker, bestimmte Tuberkuldse), bei denen 
wir eine auffallende frithzeitige Verkalkung der Arterien an den Extremitaten 
feststellen kénnen (s. Munk, Grundri® der gesamten Réntgendiagnostik innerer 
Krankheiten. Thieme, Leipzig. 3. Aufl. 1926). 

Die hyperplastischen Prozesse der GefaBwand der gréferen 
GefaBe und die hyaline Entartung der Arteriolen der parenchymatiésen 
Organe fihren uns endlich durch deren Beziehung zur Blutdrucksteige 
rung zu Formen von ,Arteriosklerose“, die ganz vorwiegend 
durch klinische Erfahrungen und klinisch-anatomische Ver- 
gleichsuntersuchungen eine Sonderstellung erhalten haben. 
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Zunachst sei hervorgehoben, daB die hyperplastischen Prozesse 
einschlieBlich der Intimahyperplasie an den gréferen 
Arterien in der iiberwiegenden Hauptsache durch lokale, besonders aber 
durch eine allgemeine Blutdrucksteigerung hervorgerufen sind. 
Ich stelle darum auch hier, wie bei der gleich zu besprechenden genuinen Hyper- 
tonie, das kausale Verhaltnis um und sage: Nicht weil der Mensch 
eine Arteriosklerose hat, ist bei ihm der Blutdruck ge 
steigert, sondern weil er eine auf ganz anderen primaren 
Ursachen zuriickzufihrende pathologische Blutdruck- 
steigerung hat, sind seine Arterien hyperplastisch und 
erst beim Hinzukommen wieder anderer Ursachen oder 
auch infolge sekunddarer reaktiver bzw. regenerativer 
Veranderungen an den Arterien selbst mien) art er l.0- 
sklerotisch* im Sinne der Verfettung, Atheromatose u.s.w. 
Die Blutdrucksteigerung ist als Abnutzungsfaktor eine der Ursachen der 
Arteriosklerose. Nur durch die Annahme einer getrennten Kausalitat 
beider Erscheinungen ist das Vorkommen von ,Arteriosklerose“ mit 
und ohne Blutdrucksteigerung verstandlich. Daf dieser klinischen 
Auffassung pathologisch-anatomische Befunde nicht entgegenstehen, lehrt uns 
Hueck, der die Hyperplasie der GefaBwand als ,reine Anpassungs- 
erscheinungen* sogar von der ,Arteriosklerose“ vollkommen absondert. 
Die Hyperplasie ist keine Arteriosklerose; sie wird es erSt, 
wenn sich degenerative Veranderungen hinzugesellen. 

Hueck schreibt in dieser Hinsicht: ,,Man kann sich sehr leicht davon 
itberzeugen, daB diese Hyperplasie genau parallel der Dauer und der Hohe 
und des Blutdruckes geht; man kann die Tatsache der chronischen Hypertonie 
direkt aus dem histologischen Bilde ablesen“, und er behauptet, ,,daB es 
eine auch nur einige Wochen bestehende Hypertonie ohne diese GefaB- 
veranderung nicht gibt“. Hueck wendet sich mit Recht dagegen, diese elastisch- 
muskulare Hyperplasie, die man besonders deutlich in den Nierenschnitten 
bei der genuinen Hypertonie antrifft, einfach als Arteriosklerose zu bezeichnen, 
solange sie frei sind von den iiblichen degenerativen Vorgangen, wie Ver- 
fettung, Hyalinisierung bzw. von Atheromatose. Dabei ist allerdings zu beriick- 
sichtigen, da8 ausgedehnte anatomische Veranderungen der Arterien durch den 
damit gegebenen erhdhten Widerstand fiir die Blutcirculation doch auch an 
dem Zustande einer permanenten Hypertonie beteiligt sein konnen. Dies 
trifft namentlich fiir die Arteriolen ein. 

Die Abbildungen auf S. 590 illustrieren durch ihre Gegeniiberstellung die 
verschiedenen Verhaltnisse der GefaBveranderungen zur Blutdrucksteigerung 
bzw. zur Herzhypertrophie. 

Die Betrachtung der hyalinen Degenera tion der kleinen Arterien 
der parenchymatésen Organe, der Arteriolen (Minzer), fihrt uns das 
Problem der pathologischen Blutdrucksteigerung als Ursache der Arterien- 
veranderungen in noch aufdringlicherem Mafe vor Augen. Seit ich in der ersten 
Auflage meines Nierenbuches (1918) durch die 7usammenfassung des klinischen 
Symptomenkomplexes der Arteriolosklerose, d. h. durch die Aufstellung des Krank- 
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heitsbildes der ,genuinen Hypertonie“ die bis dahin von Alteren und 
jiingeren Autoren, von Bright, Gull und Sutton, Ewald bis zu Minzer, Pal und 
E. Frank immer wieder vergeblich vertretene und bewiesene kausale Un- 
abhangigkeit der arteriellen Hypertonie von NierengefaBveranderungen 
endlich zur allgemeinen Anerkennung bringen konnte, hat sich in den letzten 
Jahren eine Flut von Arbeiten mit dieser Frage beschaftigt. Diese heute jedem 
Arzte bekannte Diskussion erspart mir an dieser Stelle eine historische und noch- 
malige sachliche Erérterung dieses Problems. Ich darf auf meine eingehende 
Darstellung in der zweiten Auflage meines Nierenbuches verweisen. Die 
yessentielle“ (im Gegensatz zur nephrogenen) Hypertonie und das 
Krankheitsbild der ,genuinen Hypertonie“ (in historischer 
Anlehnung an die ,,genuine Schrumpfniere“) sind heute unbezweifelte und 
klare Begrifie. Zuletzt haben sich Romberg und Volhard zu dieser Anschauung 
durchgefunden (vielleicht begegnet man darum heute vielfach in Publikationen 
der Bezeichnung ,,Volhardsche Hypertonie“!). 

In aller Kirze sollen hier nur die noch bestehenden Unterschiede in der 
Frage nach dem Zustandekommen der Blutdrucksteigerung 
erortert werden. Die Anschauung Miinzers, der die Ursache der Blutdruck- 
steigerung in einer bereits nachweisbaren Veranderung der Gefafe sieht, ist, wie 
ich bereits frither ausgeftihrt habe, nicht haltbar. Miinzer ist in seiner Wider- 
legung der ,,nephrogenen“ Hypertonie damit auf halbem Wege stehen geblieben. 
Wir miissen bei diesem Problem von der Frage ausgehen, durch welche Faktoren 
und Vorgange kommt unter physiologischen Bedingungen die Blutdrucksteige- 
rung, d. h. die Widerstandserhéhung im Capillar- und Arteriolengebiet zu stande. 
Dabei begegnen wir einerseits centralen (reflektorischen und psychischen), 
anderseits peripheren (chemischen, Stoffwechsel- und inkretorischen) Ein- 
fliissen, die durch Vermittlung des vegetativen Nervensystems (die 
letzteren wohl auch direkt) den Vorgang an den Zellelementen der Arterien aus- 
lésen, der bei der Aufrechterhaltung, den physiologischen 
Schwankungen und der Regulation des Blutdrucks den Zustand 
des GefaBwiderstandes herstellen, der gerade erforderlich ist. Dieser Vorgang 
kann namentlich an den offenbar fiir den Blutdruck in erster Linie maBgebenden 
kleinen Artérien und Capillaren letzten Endes nur eine Quel- 
lung der Zellelemente der GefaBe sein, wie dies von der physiologi- 
schen Funktion der Capillaren genau bekannt ist (Sticker, Mares u.a.; s. mein 
Nierenbuch, S. 530, und weitere Literatur). 

Von dem Krankheitsbild der genuinen Hypertonie wissen wir nun 
aus klinischer Erfahrung lediglich, daB Krafte wirksam sind, durch welche 
anfangs die Blutdruckschwankungen, spater der Blutdruck- 
stand (,,Blutdruckspiegel“’) mehr oder weniger dauernd pathologisch 
gesteigert werden kann. Aus anatomischer Erfahrung wissen wir, daB 
in den Fallen einer dauernden arteriellen Hypertonie, abgesehen von den hyper- 
plastischen Vorgangen an den grofBen Arterien, die Arteriolen besonders 
inden parenchymatésen Organen sich im Zustand der hyalinen 
und lipoiden Degeneration befinden. Legt man an diesen Anfangs- 
und Endbefund einen Zeitlichen MaB8stab an, so kommt man zu keinem 
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anderen SchluB, als daB der eine Zustand aus dem. anderen-ent 
standen sein muB, namlich daB derursprtinglich zur physiologi- 
schen Erhoéhung des GefaBwiderstandes dienende rever- 
sible Quellungszustand der Zellkolloide durch eine 
»,Abnutzung* allmahlich zu einem dauernden irreversiblen Zustand, 
zu einer ,Hysteresis® (= ,sekundare Verfestigung“), zur ,,lipoiden“, 
,»hyalinen“ Degeneration der Arteriolen geworden ist. 

Bei dieser pathogenetischen Betrachtung kann man kein Ver- 
standnis aufbringen fitr den Streit, ob die Blutdrucksteigerung ,,f un k- 
tionell® oder ,anatomisch* bedingt sei. Eine Diskussion tiber diese 
Frage scheint mir bei allen Vorgangen, die sich letzten Endes als kolloidale 
Zustandsanderungen von Zellelementen erweisen, von vornherein unmoglich. 

Ich méchte nur an den seit Jahrzehnten gefiihrten und bis heute vollig 
ergebnislosen Streit uber die Frage erinnern, ob die ,,triibe Schwellunge“ einer 
,parenchymatosen Entziindung“ sere 
oder einer albuminésen ,,Degene- — 
ration“ oder nur einem Reaktions- 
zustand der Zellen auf erhohte 
Erregung ihrer Lebensfunktion 
gleichkommt. 

Der Begriff der ,,anato- 
mischen Veranderung® ist 
doch nur bedingt und verander- 
lich mit unserer zunehmenden 
Erkenntnis extra- und intracellu- 
larer Vorgange, die bei Begriffen, 
wie ,,lipoider“ und ,,hyaliner De- 
generation gewiB nicht an ihrem 
Ende angelangt ist. Diese Uber- 
legung fithrte bereits zu dem Ver- 
legenheitsbegriff der yA te ra- 
tion (,,alterative Entziindung“ 
Lubarsch), die wir mit anderen Gehirnarteriolen. 

Worten als eine physikalisch- 
chemische Storung der Zellsubstanz, als eine itber die physiologische Norm 
gehende, iibererregte Reaktion, im speziellen Fall der Endothelzellen als ein 
diesem Zustande folgendes irreversibles Altern, eine »Hysteresis” der 
Zellkolloide ansprechen diirfen. Der ,Arteriosklerosis® geht die 
»Arteriohysteresis® voraus. 

Solche Vorgange an den Endothelzellen kénnen wir unter ginstigen Verhalt- 
nissen auch mikroskopisch nachweisen schon ehe ausgesprochene hyaline oder 
selbst lipoide Degeneration eingetreten ist. Dies ist besonders an den feinen Pra- 
capillaren im Gehirn jugendlicher Hypertoniker méglich. Die lediglich aus 
Epithelzellen bestehenden GefaBe sind ganz auBerordentlich verdickt, so 
daB oft kaum noch ein Lumen vorhanden ist. Die Zellsubstanz selbst erscheint 
meist vollkommen homogen und es lassen sich durch Sudantarbung keine 
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lipoiden, durch van Gieson-Farbung keine hyalinen Einlagerungen nachweisen. 
An einzelnen GefaBen aber zeigt sich nach Formalinhartung eine waben- 
artige Aufteilung der Zellsubstanz (s. Fig. 142), wahrend nach Alkoholhartung 
in den gleichen GefaBen eine mehr schollige Aufteilung der Zellsubstanz 
eintritt. 

Dieser Zustand der Zellsubstanz ist offenbar ein Vorstadium der 
hyalinen Degeneration. Ich méchte in diesem Vorstadium bereits die 
Ursache der Permanenz der Hypertonie als der zweiten Etappe der 
Pathogenese unseres Krankheitsbildes erblicken. Es ist anzunehmen, daB auch 
in anderen parenchymatésen Organen Ahnliche Vorgange an den kleinsten 
Arterien allmahlich zur lipoiden bzw. hyalinen Degeneration fiihren, daB hier 
aber diese Vorstadien nicht so gut beobachtet werden kénnen wie im Gehirn. 

Hueck, dem wir iiberaus aufklarende Arbeiten iiber das Wesen der Arterio- 
sklerose verdanken, konnte durch sorgfaltige Untersuchungen an Zupfpraparaten 
und Vergleiche mit Serienschnitten gefarbten Materials erkennen, ,,daB dem 
ganzen Vorgang der hyalinen Degeneration wahrscheinlich eine Auflocke- 
rung der innersten GefaBwandschicht vorausgeht“, d. h., daB 
der geschlossene, fast spaltenfreie Zustand des Schwammes oder Netzes, als den 
er die GefaBwand betrachtet, tibergeht in den Zustand eines lockeren poren- oder 
,saftspalten“haltigen Schwammes. Dabei geht auch das Endothel aus seinem 
geschlossenen epithelialen Charakter in den Zustand einer mehr netzartigen 
syncytialen Anordnung tiber, so daf Bestandteile des Blutstromes auch ohne 
,Verletzung“ des Endothels in die innere GefaBwandschicht eindringen kénnen. 
Wie das Fett findet sich auch die hyaline Substanz in den Zellen, in der Grund- 
substanz und in den Saftspalten vor. Weiter schreibt Hueck: Ich kann mich nicht 
dem Eindruck entziehen, daB bei dem ganzen Vorgang die hyaline Masse 
anfangs eine mehr fliissig-weiche Materie darstellt, die 
von den innersten Schichten nach auSen ,,flieBen“ kann, also wohl vom Blut- 
strom aus in die GefaBwand gelangt. Trotzdem will Hueck ,,in der bloBen Tat- 
sache der hyalinen Degeneration noch keinen Beweis fiir eine wesentliche Er- 
hoéhung des Widerstandes im Kreislauf erblicken, da niemand bislang die An- 
schauung widerlegen kann, dafB die hyaline Substanz anfangs nicht gleich eine 
harte, feste geronnene Masse, sondern eine weiche, leicht zusammendriick- 
bare Materie darstellt, die auch nicht gleich eine Verengerung des Lumens hervor- 
rufen kann“. Jedenfalls 1aBt sich an Injektionspraparaten sehen, daB die hyaline 
Degeneration anfangs ganz und gar keine anatomische ,,Verengerung“ des 
GefaBlumens macht, es ware auch schwer verstandlich, weshalb die Masse 
gerade die auferen Wandschichten — insbesondere die muskularen — schon 
zur Druckatrophie bringen sollte, solange noch Platz fiir sie ware, sich nach 
dem Lumen hin auszudehnen. Tatsachlich sieht man aber die Druckatrophie 
schon oft bei noch offenem GefaBlumen. Selbstverstandlich wird durch die fort- 
schreitende hyaline Entartung allmahlich auch das GefaBlumen eingeengt und 
dann manchmal fest verschlossen. Das erhdht natiirlich Widerstand und Blut- 
druck. Hueck sucht darum ,,die Ursache des Vorganges in vasomotorischen 
Stérungen nervéser Art: das ganze Bild der ,Saftstauungen‘ des ,gelockerten‘ 
Netzes der GefaBwand laBt an Gefa&spasmen denken.“ 
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Es ist auffallend, daB Hweck gerade hier ausschlieSlich einen morphologi- 
schen Standpunkt einnimmt. Ich méchte in seiner Darstellung der zur hyalinen 
Degeneration fiihrenden Vorgange, im Gegensatz, gerade eine Stitze meiner 
Auffassung ihrer ursachlichen Rolle bei der permanenten Hypertonie 
erblicken, Die Vorgange an der Media (Elasticavermehrung, Druckatrophie der 
Muscularis u. s. w.) diirfen wir wohl auBer acht lassen; sie sind ja, ebenso wie 
die Intimaverdickung, lediglich direkte und sekundare Folgen ihrer bei den patho- 
logischen Blutdruckschwankungen (,,GefaBkrisen“) im Beginn der Krankheit 
gesteigerten Funktion. Wenn Hueck die Vorstadien der hyalinen Degeneration der 
Arteriolen nicht von der Art halt, daB sie eine Widerstandserhohung in den 
GefaBen bedingen kénnen und sich dabei auf den Befund eines offenen Getah- 
lumens beruft, so méchte ich doch diesen Einwand gegen die Annahme einer 
in vivo vorhandenen GefaBverengerung mit dem Hinweise auf die Unzulang- 
lichkeit des postmortalen anatomischen Befundes bei der Entscheidung dieser 
Frage begegnen. Ich habe diese Fehlerquelle bereits an anderer Stelle (s. S. 523) 
am Beispiele der akuten Glomerulonephritis erortert. Es ist ferner keineswegs 
erwiesen, daB erst die sichtbare »Linlagerung“, oder wenn man will, das ,,Ein- 
dringen“, oder aber das ,cerinnen“, d.h. das »Festwerden der hyalinen 
Substanz“, den Widerstand im Gefa8 erhoht. 

Da wir diese Vorgange nur zum geringsten Teil, nur die gréBten Stérungen 
mikroskopisch wahrnehmen und beurteilen kénnen, so fehlt uns iiberhaupt die 
Méglichkeit, am Obduktionstisch anzugeben, in welchem Umfange in einem be- 
stimmten Falle reversible (,,funktionelle“) oder irrevers ible (,,anatomi- 
sche) GefaBveranderungen und welche GefaBkomplexe mehr oder weniger an 
der Blutdrucksteigerung beteiligt waren. Nur die Beobachtung der taglichen, . 
mitunter betrachtlichen Blutdruckschwankungen in den bereits vorgeschrittenen 
Fallen von genuiner Hypertonie mit dauern d erhéhtem Blutdruck lehren uns, 
daB reversible und irreversible GefaBwiderstande neben- 
einander vorhanden sind. Trotz der Einwande Huecks méchte ich darum 
die Ursache der dauernden Widerstandserhéhung (nicht der voraus- 
gegangenen Schwankungen!) in den kleinen Arterien n icht als die lolge 
éines centralen , Dauerreizes, einer ,,Dauercontraction“, eines 
,Krampies“, sondern als die Folge einer irreversiblen, anatomisch bisher nicht 
nachgewiesenen yAlteration® der Zellkolloide, einer ,Hyste 
resis und der nachweisbaren hyalinen Degeneration auffassen. 

Bei den in den Fallen von genuiner Hypertonie vorwiegend affizierten 
Gefafen in den Nieren, dem Uterus, im Herzen, im Gehirn und in der Milz - 
wurde schon von Virchow die Ursache der GefaBveranderungen mit der in diesen 
Gebieten stark wechselnden Blutfiélle in Zusammenhang gebracht. 
Die bei der genuinen Hypertonie eine Rolle spielenden psychischen Affekte sowie 
zahlreiche im Verlauf der Krankheit auftretende Symptome, wie der bekannte 
,Blutandrang nach dem Kopfe“, , Kopfidruck“, ,ochwindel", ,,Blutwallungen", 
Druck in der Lebergegend“, Polyurie, Pollakisurie u. s. w., lassen in der Tat 
die Annahme zu, daB die Getafe in diesen Gebieten durch ,,stark wechselnde 
Blutfiille< eine besonders starke, ,funktionelle’ Anspannung und Abnttzung 
erleiden. Wir haben bereits die Frage aufgeworfen, ob psychische Affekte (die 
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in einem Falle mit, im anderen ohne frithzeitige permanente Hypertonie einher- 
gehen kénnen) allein ausreichen, die Hypothese einer reflektorisch centro- 
genen Pathogenese der Hypertonie zu rechtfertigen, oder ob nicht eine besondere 
Dispositions z, Beecin Zustand gesteip erier i nres Dabo. 
der GeiaBe, dazu.gehortjum die psychischen A liekteund 
geistigen Anspannungen gerade in einem bestimmten 
Lebensabschnitt so wirksam zu gestalten. Zu dieser Uber- 
legung berechtigt uns besonders die Betrachtung der klimakterischen 
Hypertonie, wo die ,,psychischen“ Affekte (Angstgefthle, Depressionen, 
Zornausbriiche u.s. w.) ohne 4uBere Anlasse, rein ,,stimmungsgemab“ 
als den geschilderten vasomotorischen Erscheinungen (Blutwallungen) u.s. w. 
und selbst den Blutdrucksteigerungen koordinierte Folgeerscheinungen einer be- 
stimmten Ursache, namlich in diesen Fallen mit Sicherheit einer hormonalen 
Stérung der Ovarialfunktion auftreten. 

In diesen Fallen tiberblicken wir den ganzen Zusammenhang des Krank- 
heitsbildes vom Ursprung bis zum Ausgang, wir wissen wenigstens, woher das 
den ganzen Symptomenkomplex auslésende Moment kommt. In anderen Fallen 
ist dieses Moment nicht so leicht erkennbar, aber es liegt nahe, ein solches in 
jedem Falle anzunehmen. Freilich fehlen uns noch die Kenntnisse tiber die Art 
und Wirkung endokriner Driisen und tiber die Beziehungen ihrer Inkrete zu 
den Nerven und Organ- und GefaBzellen bzw. zu deren Kolloiden. 

Der Zusammenhang der Erscheinungen bei der klimakterischen Hypertonie 
lenkt unsere Aufmerksamkeit auf die Bedeutung einer direkten Ein- 
wirkung pressorischer Momente auf die Arterien und 
Capillaren hin. Man spricht von einer ,,chemisch bedingten“ oder ,,peri- 
pheren“ Iiypertonie im Gegensatze zu der ,,reflektorisch-centrogenen“‘ Hypertonie. 

Wie diese klinischen Beobachtungen drangen meines Erachtens jedoch auch 
die Ergebnisse der tierexperimentelléen Versweh e dieiman 
ubrigens nur mit der gr6éBten Zurtickhaltung zu Schliissen fiir die Verhaltnisse 
bei der genuinen Hypertonie verwerten darf, viel mehr zur Annahme 
ener peripheren als einer centro Menen, pennva men ten 
Hypertonie. 

Weder die klinischen noch die experimentellen’ Er- 
fahrungen berechtigen daher oder zwingen gar durch 
uberzeugende Beispiele zu. der Vorstellung -cines: cen- 
tralen Dauerreizes als Ursache der permanenten Hiyper- 
LOM 1:6; 

Uber die Art der peripher wirkenden Substanzen wissen wir noch nicht 
das Geringste. Die ,Masthypertonie“ laBt an Stoffwechsel-, die 
yk limakterische Hypertonie‘ an hormonale Substanzen denken. Bei 
beiden Formen der Pathogenese kann tibrigens ganz allmahlich und un- 
bemerkt, besonders ohne psychische oder vasomotorische Erscheinungen 
(GefaBkrisen) eine dauernde Hypertonie entstehen. 

Der Vollstandigkeit wegen seien hier noch als weitere besondere Typen von 
Arteriosklerose die besonders den pathologischen Anatomen bekannte Nekrose 
der Media der kleinen Milzarterien bei starken Verbrennungen 
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(Perwalowa) und bei akuten Iniektionskrankheiten: Typhus, 
Diphtherie, Scharlach u. a. (Wiesel, Wiesner) angefithrt. Die Arterien der Milz 
nehmen insofern eine Sonderstellung ein, als sie schon sehr friih, vor dem 
20. Lebensjahr, haufig hyalin entarten (Herxheimer), was vermutlich mit der 
Funktion der Milz bei Infektionskrankheiten und den sich daraus ergebenden 
toxischen Schadigungen zusammenhangt. Die anatomische Unterscheidung einer 
mit besonderen mechanischen Einwirkungen erklarten ,,nodésen“ von einer 
, diffusen“’ Form der Arteriosklerose hat fiir die Klinik keine Bedeutung. 


Zusammeniassung. 

Das heute unter dem Begriff der ,Arteriosklerose“ zusammengefaBte 
Krankheitsbild ist nach anatomischen und klinischen Ge 
sichtspunkten eine Vielheit von Krankheiten. 

Den verschiedenen anatomischen Prozessen entsprechen auch ver- 
schiedene Typen der Kranken in bezug auf Lebensalter, Konstitution, 
auBere Krankheitsursachen und Begleitsymptome. 

Die Arteriosklerose der grofen Arterien liegt in manchen Fallen, 
namentlich denen ohne Blutdrucksteigerung (mit Ektasien) eine dem kolloidalen 
Altern, der ,Hysteresis“ (= sekundare Verfestigung der Kolloide) der 
GefaBelemente, die ,schleimige Degeneration“ der pathologischen 
Anatomen zu grunde. Man kann in diesen Fallen von Altersarteriosklerose besser 
von einer ,Arteriohysteresis* sprechen. 

Die Lipoidinfiltration (lipoide Degeneration) der Intima und 
daher wohl auch die Hypercholesterinamie kommt nur fur b e- 
stimmte, ihrem Wesen nach bisher noch nicht erkannte F alle als Ausgangs- 
punkt der ,,Arteriosklerose“ in Betracht. 

Die Mediasklerose hauptsachlich der Extremitatenarterien 
(periphere Sklerose) ist ein von der Arteriosklerose der intrathorakalen, 
intraabdominalen und OrgangefaBe (viscerale Sklerose) mehr oder weniger 
Wma bia ome ect ero erer Krankheitszustand. 

Diearterielle Hypertonie bewirkt als »Anpassungszustand 
an den groBen GefaBen eine Hyperplasie der GefaBwandschichten, aus 
der eine Atheromatose entstehen kann, aber nicht immer entsteht. An den 
kleinen Arterien (Arteriolen) kommt es durch »Abnutzung infolge Blut 
druckschwankungen zu _irreversiblen Zustandsanderungen der Zell- 
kolloide, wiederum zu einer ,Hysteres is zur ,hyalinen Degenera- 
tion bzw. ihren Vorstadien, die ihrerseits dem Kreislauf einen er- 
hoéhten Widerstand entgegensetzen. Die Blutdrucksteigerung bewirkt 
also einerseits eine Form von ,,Arteriosklerose“ anderseits wird ein dauernd 
hoher Blutdruck durch irreversible GefaBveranderungen (Widerstandserhéhungen) 
unterhalten. Allerdings kénnen auch andere (chemische [?], hormonale [ ?]) 
direkte Schidigungen der Arteriolen diesen irreversiblen Zustand herbeifihren. 

Die ,genuine Hypertonie“ bzw. ihr Folgezustand, die 
»Arteriolosklerose® ist ebenfalls eine bestimmte Form der ,,Arterio- 
sklerose, deren Sonderstellung nur klinisch in dem relativ jugendlichen Alter 
der Kranken, im Tempo des Krankheitsverlaufs und in der Intensitat der Er- 
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scheinungen zum Ausdruck kommt. Sie ist eine akute oder subakute oder 
subchronische , Arteriosklerose (im Sinne der Krankheit). 

Wenn die hier aufgefiithrten Formen sehr haufig auch nebeneinander 
bestehen und auseinander hervorgehen kénnen, so ist es doch eine dringliche 
Aufgabe der Klinik, zukiinftig in jedem Falle von Arteriosklerose auch 
die Frage nach der Art und der Pathogenese der Prozesse 
aufzuwerfen, um dadurch in den Charakter der Krankheit tiefer einzudringen. 
Nur durch eine sorgfaltige Analyse und Beriicksichtigung der bei der Entstehung 
der Arteriosklerose in Frage kommenden ursachlichen Momente ist der Arzt in 
den Stand gesetzt, den einzelnen Krankheitsfall richtig zu be 
urteilen, eine Prognose zu stellen und auch sein therapeutisches Handeln zweck- 
maBig einzurichten. Der Forderung Rombergs, daB ,,vom arztlichen Standpunkte 
aus an dem einheitlichen Krankheitsbilde der Arteriosklerose festgehalten werden 
muB“, kann ich darum keineswegs zustimmen. Wir standen dann am Ende eines 
Problems, das meines Erachtens im Gegenteil dringend einer Belebung seiner 
weiteren Erforschung bedarf. Wenn unsere diagnostischen Hilfsmittel und 
Methoden fiir eine klinische Differenzierung noch sehr diirftig sind, so ist dies 
kein Grund, eine solche nicht mit den bereits gegebenen Eriahrungen zu _ ver- 
suchen. Auge und Ohr eines mit der Pathologie der Krankheit genau vertrauten 
Arztes kann hier die besten Apparate und Laboratorien ersetzen. Ich méchte an 
die ebenfalls autoritativ gehtitete Theorie der ,,nephrogenen“ arteriellen Hyper- 
tonie erinnern, die der richtigen Erfassung des klinischen Krankheitsbildes jahr- 
zehntelang wie ein Stein im Wege lag. 

Es mag wohl sein, daB auch die pathologisch-anatomische Differenzierung 
noch nicht eine allseitige fachmannische Zustimmung findet, zumal ja am Ob- 
duktionstisch in den meisten Fallen — wie fast bei allen Fallen chronischer 
Erkrankungen — meist Endstadium angetroffen werden. Aus der ,,Endarteriitis 
deformans“ wird man ebensowenig wie z.B. aus der ,,Arthritis deformans“ die 
Atiologie und Pathogenese der Krankheit erkennen. Hier mu®B der Kliniker die 
Fiihrung tibernehmen. Besonders die durch andere Ursachen im Friihstadium 
verstorbenen Falle konnen uns, wie ich in einer spateren kasuistischen Publikation 
zeigen werde, einen anatomischen Einblick eréftnen in die Frih- 
und Zwischenstadien, die vom pathologischen Anatomen ohne 
Kenntnis der genauen klinischen Vorgeschichte und Befunde naturgemaB 
nicht im Sinne einer Differenzierung beachtet und klinisch bewertet werden 
kénnen. 


Atiologie. 

Die bei der Arteriosklerose vorliegenden GefaBprozesse kénnen und werden, 
wie wir gesehen haben, bei jedem Menschen im Verlaufe seines 
Lebens auftreten. Der Begriff der Arteriosklerose als ,,Krankheit“ ist 
demnach nur durch den Grad der Intensitat und Ausbreitung, 
das zeitliche Moment des Auftretens und Fortschreitens 
und in gewisser Beziehung auch die Lokalisation der mit diesen Gefab- 
veranderungen im Zusammenhange stehenden klinischen Erscheinungen 
bestimmt. Wenn wir daher von einer Atiologie der Arteriosklerose sprechen 
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wollen, so kénnen wir nur Momente im Auge haben, die ein frihzeitiges 
oder stark ausgebreitetes, rasch fortschreitendes Aut- 
tr eten der pathologischen GefaSprozesse verursachen. Diese Momente wurden 
im vorigen Kapitel teilweise angefiihrt, anderseits werden wir ihnen bei der 
Symptomatologie bzw. der Prognostik der einzelnen klinischen Formen der 
Arteriosklerose begegnen. Dabei zeigt sich, daB die hauptsachlich in der Lebens- 
weise des Menschen gegebenen, meist ganz allmahlich wir- 
kenden Atiologischen Faktoren sich bei bestimmten Menschen- 
gruppen ganz verschieden auswirken. Bei dieser Gruppendifferenzierung spielt 
in der Gesamtheit die soziale Lebensstellung und berut- 
liche Tatigkeit die vorwiegende, andere Ursachen dagegen, z. B. 
toxische Einfltisse (akute Infektionskrankheiten, Abusus in Nicotin, Alkohol, 
Kaffee, Traumen u.s. w.) mehr beim einzelnen eine individuelle, unter- 
geordnete Rolle. Alle diese konditionalen Momente treten aber bei der 
Arteriosklerose wie bei keiner anderen Krankheit an Bedeutung weit zurtck 
gegenitber den konstitutionellen. Darum ist die Er bit chk ext <bei 
der klinischen Beurteilung eines jeden Falles geradezu das Ausschlag- 
gebende. Nicht nur die Erbfaktoren der die GefaBfunktion be 
herrschenden endokrinen und vegetativ-nervésen Elemente, sondern ganz be- 
sonders auch die Beschaffenheit der GefafBsubstanz selbst, 
der Zelikolloide, bestimmen letzten Endes die konstitutionelle 
Langlebigkeit bzw. die Art und den Verlauf der Ayteriosk ler ose. 
Nach dieser Erkenntnis eriibrigt sich die in Lehrbiichern wbliche Aufzahlung 
der einzelnen méglichen ,,atiologischen“ Momente, die doch nie erschépfend sein 
kann und vom Arzte doch in jedem Einzelfalle ganz verschieden erfaBt und 
abgewogen werden miissen. Nur einer vielverbreiteten, zu einfachen Auslegung 
der Abniitzungstheorie méchte ich entgegentreten und darum der Behauptung 
Rombergs: ,,Jeder bekommt seine Arteriosklerose in dem GefaBgebiet, das er am 
meisten angestrengt hat‘, den Satz entgegenstellen: Jeder bekommit die Form 
und den Grad von Arteriosklerose, die durch seine Konstitution und seine 
Lebensweise bedingt sind. 
Symptomatologie. 
1. Allgemeine Erscheinungen. 

Bei dem Krankheitsbild der Arteriosklerose und der Bewertung der klini- 
schen Symptome werden wir nach unseren Ausfiihrungen im Allgemeinen Teil 
zunachst mit aller Sorgfalt die in der Pathogenese der Arteriosklerose mab- 
gebenden konstitutionel len Momente beriicksichtigen, welche meist 
schon an sich eine Reihe von Symptomen darstellen, die man nicht ursach- 
lich den GefaBveranderungen zuzuschreiben, sondern als koordinierte 
Folge- und Begleiterscheinungen der auch die Arteriosklerose 
selbst bedingenden Ursachen auizutfassen hat und darum besonders auch tur 
deren Form und fiir die Klassifizierung der Kranken mafgebend sind. 

Bei der Betrachtung des Gesamtbildes ist es daher notwendig, den Gesichts- 
punkt von dem GefaBsystem nach dem Allgemeinzustand zu verschieben 
und dabei nicht allein die somatischen, sondern auch die psychischen bzw. 
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charakteriologischen und selbst Rassenmerkmale ins Auge zu fassen. So gelangt 
man in gewissem Umfange zu bestimmten Typen von Menschen, 
bei denen sich die ,,Arteriosklerose“ hinsichtlich der Zeit, der Form und selbst 
der Lokalisation ihres Auftretens in einer mehr oder weniger eigentiimlichen 
Weise als Krankheit bemerkbar macht. Dieser Art der Betrachtung begegnen wir 
bereits in den Darstellungen und Abhandlungen franzosischer Autoren, nament- 
lich bei Huchard. 

Bei manchen Menschen kommt die Arteriosklerose lediglich in dem all- 
gemeinen Symptomenkomplex zum Ausdruck, den man in seiner Gesamtheit am 
treffendsten als ein normales ,,Altern‘ bezeichnet. An diesem Zustande ist 
der Arzt besonders interessiert, wenn er sich in einem auffallend frithen 
Lebensalter als ,frtihzeitiges Altern oder mehr oder weniger p16tz- 
lich und intensiv einstellt und dadurch als ,pathologisch* im Sinne 
einer Krankheit anzusehen ist. 

Fir diese Falle ist die Grundlage haufig in der asthenischen Kon- 
stitution gegeben, die sich bereits wahrend des ganzen Lebens durch 
besondere Erscheinungen geltend machte. Eine weitere Gruppe stellen die 
Lymphatiker, bei welchen itberdies noch der dieser Konstitution eigen- 
tiimliche, bis ins Alter hinein unaufhdérliche Kampf des Organismus mit Infekten 
aller Art eine Rolle spielt. In manchen dieser Falle sind die Angehérigen sowie 
auch der Arzt oft tiberrascht durch das nach einer mehr oder weniger leichten 
Infekterkrankung oft unvermittelt mit raschem Tempo einsetzende Altern, wahrend 
Erscheinungen seitens des GefaBsystems nicht vorhanden sind. 

Bei anderen Kranken auBert sich der Zustand, der wiederum ohne jeden 
exakten Nachweis einer GefaBerkrankung lediglich erfahrungsgema8 nach dem 
Gesamteindruck nicht nur von Arzten, sondern auch im Sprachgebrauch der 
Laien als ,,arteriosklerotisch“ bezeichnet wird, in einer besonderen Anderung 
des Charakters. Abgesehen von der vom Patienten selbst empfundenen 
Abnahme geistiger und kérperlicher Leistungsfahigkeit 
treten in dem Charakterbild des Menschen bisher fremde Ziige hervor: Reizbar- 
keit, Rechthaberei, Engherzigkeit der Auffassung, Geiz, Witzelsucht und andere 
in ihrer Steigerung bis zur Psychose besonders dem Psychiater bekannte Er- 
scheinungen. — 

Wie weit in diesen Fallen ausschlieBlich die Veranderung der Ge- 
faBe (Hysteresis, Sklerosis) oder daneben auch das ,,Altern“ des ge- 
samten Zellenstaates, namentlich der fein differenzierten paren- 
chymatésen Organe, fir den Zustand verantwortlich sind, bedarf noch 
einer allgemeinen sowie jeweils im Einzelfalle einer besonderen Erforschung. 

Bei einer anderen Gruppe von _,,Arteriosklerotikern“’ bilden konstitu- 
tionelle Stoffwechselstérungen die mafgebenden Faktoren fiir 
das Gesamtbild. Hierher gehért zunachst die Fettsucht. die als solche jedoch 
entschieden zu viel in ursachlichen Zusammenhang mit sklerotischen Prozessen 
an den Arterien gebracht wird. Zahlreiche Menschen mit starkem Depot- 
fett erhalten sich ihre Jugendlichkeit bis in ein spates Alter und auch die 
anatomische Kasuistik liefert keinen Beweis fiir ein besonders starkes Auftreten 
der Arteriosklerose bei diesen eigentlichen Fettsiichtigen. Hier werden oft die 
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durch die Fetteinlagerung selbst bedingten direkten Mangel und Schadigungen 
falschlich als arteriosklerotische Erscheinungen betrachtet. Der ,,Habitus 
apoplecticus*” ist nicht charakterisiert durch das Depottfett allein. 

Anderseits lehrt uns die klinische Erfahrung, da doch bestimmte B e- 
ziehungen zwischen der Fettmast und pathologischen 
Vorgangen an den Arterien bestehen. Vielfach geschieht hier eine 
Schadigung der Arterien auf dem Umwege itber die Blutdrucksteige 
rung. Einen Beweis daftir liefern uns die bekannten Falle der sog. ,,.Mast- 
hypertonie“. Dabei spielen im Gegensatz zum Depotfett mobile, auch 
in ihrer chemischen Zusammensetzung vom Neutralfett der ,,Depots“ sich unter- 
scheidende Fettsubstanzen, insbesondere Cholesterine eine Rolle, die wir bereits 
bei den im Allgemeinen Teil erwahnten Experimenten kennengelernt haben. Das 
Cholesterin wirkt blutdrucksteigernd, gibt aber auch als Kolloid der kolloiden 
Phase der Serum- und Zellkolloide einen anderen Charakter. Diese physikalisch- 
chemischen Veranderungen bedingen einen Zustand, den man in modernem Sinne 
als eine durch Quellung bedingte Plethora bezeichnen kann und der ebenfalls 
noch einer besonderen Erforschung und Beriicksichtigung seines Einflusses auf 
den Kreislauf im Sinne der ,,Protoplasmadynamik“ bedarf. Dieser hauptsachlich 
auf konstitutionellen Ursachen beruhende Zustand kommt dem Begriff des 
w,Habitus apoplecticus* wesentlich naher als die eigentliche Fettsucht. 

Langst erkannt ist die Bedeutung der unter dem Begriff der ,harn- 
sauren Diathese“ zusammengefaBten Stoffwechselstérungen flr das Zu- 
standekommen der Arteriosklerose. Auch hier dtirfen wir uns nicht nur an aus- 
gesprochene Krankheitsbilder dieser Art, namlich an die Gicht oder an die 
chronischen Nierenerkrankungen halten, sondern miissen auch die mit unseren 
heutigen Methoden noch nicht zu erfassenden Storungen des EiweiSstoffwechsels 
beriicksichtigen. 

Das Verhaltnis des Diabetes mellitus zur Arteriosklerose geht 
nach zwei Richtungen insofern das eine Mal GefaBveran derungen im 
Pankreas durch Schadigung dessen Funktion einen Diabetes bedingen 
kénnen, anderseits beobachtet man bei Diabetikern besonders haufig das Auftreten 
einer bestimmten Form von Arteriosklerose, namlich der Mediasklerose. 
Bei einem Versuch der Erklarung dieses Kausalzusammenhangs ist zu bertick- 
sichtigen, daB beim Diabetes nicht nur der Kohlenhydrat-, sondern auch der 
Fettstoffiwechsel und, wie tbrigens auch bei den anderen genannten 
Stoffwechselerkrankungen, das Saure-Basen-Gleichgewic ht eine 
Stérung erfahren kann. 

Alle diese Stérungen koénnen subjektive und objektive Erscheinungen aus- 
lésen, die nur in einemindirekten Verhaltnis zur Arteriosklerose 
stehen und die auch nur bei Beriicksichtigung ihres komplizierten Zusammen- 
hangs mit den GefaBveranderungen eine richtige klinische Beurteilung erfahren 
konnen. 

Zahlreiche andere Erscheinungen im Krankheitsbilde der ,Arteriosklerose“, 
namentlich die schlechthin als ,nervdse“ Symptome angesprochenen, aber 
auch andere auf Stérungen der Verdauung und besonderen Vorgangen im Darm- 
tractus beruhenden Symptomen (Meteorismus, Flatulenz, Obstipation u. s. w.), 
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die oft als ,Anfangserscheinungen“, als Zustand der ,,Prasklerose“ 
angesehen werden, kénnen nur durch eine Wtirdigung der Bedeutung 
des vegetativen Nervensystems bei allen physiologischen 
und pathologischen Vorgangen an den GefaBen ihre richtige 
Deutung finden. Hier kommen die Konstitutionstypen der Vegetolabilen in der 
Symptomatologie der Arteriosklerose zur Geltung. Im Einzelfalle sind nicht nur 
die gegenwartigen Merkmale, sondern auch anamnestisch riickblickend die im 
frilheren Leben des Kranken manifest gewordenen Erscheinungen dieser Art 
zum Verstandnis subjektiver und objektiver Erscheinungen in Erwagung zu 
ziehen. Zu Unrecht werden diese Erscheinungen oft bereits als Folgen einer 
Arteriosklerose angesehen, wahrend sie in der Tat héchstens die Gefahr bilden, 
da8 infolge der durch die Konstitution bedingten gesteigerten Anspriiche an das 
GefaBsystem mit der Zeit bestimmte Veranderungen verursacht werden. 

Auch das Verhalten der endokrinen Organe, das Zusammen- 
spiel der Hormone in den verschiedenen Entwicklungs- und Rtickbildungs- 
perioden wahrend des ganzen Lebens, besonders aber wahrend der fiir das Auf- 
treten der Arteriosklerose charakteristischen Lebensjahre gibt uns AufschluB 
iiber die Bedeutung eigentiimlicher ,,vasomotorischer“ Erscheinungen, aber auch 
iiber die Ursache bereits manifester GefaBveranderungen. Dies gilt besonders 
fiir die ,,Arteriosklerose der Frauen. 

Von ausschlaggebender Bedeutung ftir die Beurteilung des Krankheitsbildes 
ist die Blutdrucksteigerung, deren Pathogenese wir teils als primar 
unabhangig (die Blutdruckschwankungen), teils als bedingt durch GefaBprozesse 
(die dauernde Hypertonie) erkannt haben. Schon im Allgemeinen Teil wurde 
darauf hingewiesen, daB8 zahlreiche subjektive und objektive Erscheinungen, ins- 
besondere die zur Blutdrucksteigerung fiihrende Erregung und Erreg- 
barkeit des vegetativen Nerven- und damit auch des GefaB- 
Systems, nicht ohneweiters als eine bereits vorhandene _,,Arteriosklerose“ 
angesehen werden dtrfen, sondern ihren eigenen von den GefafBprozessen un- 
abhangigen Ursprung haben und bei gtinstiger Konstitution nicht einmal immer 
zu starken GefaBveranderungen fithren. In diesem Falle ist die Blutdruckkrank- 
heit von der ,,Arteriosklerose“ zunachst auch klinisch gesondert zu betrachten. 
Anderseits besteht kein Zweifel, daB ein dauernd hoher Blutdruck bei allen das 
Getabsystem stark beanspruchenden, gestéicertensh im 
tionsst6rung@en sowie bei bereits ecingetretenen Gefabver- 
anderungen dem Krankheitsbild eine ernstere Bedeutung gibt. 

Nur unter Beriicksichtigung aller mit der Arteriosklerose in 
so verschiedenartigem Zusammenhangesstenemdcn a. n- 
lagen und Krankheitszustande sowie ihrer Symptome dtirfen wir 
bestimmte, schlechthin als ,Allgemeinerscheinungen“ einer 
Arteriosklerose angegebene Symptome, wie das Nachlassen kérper- 
licher und geistiger Funktionen, Abmagerung, blasses, welkes Aussehen, leichte 
Ermudbarkeit, psychische Veranderungen, anderseits die in relativ jungem Alter 
mit Blutdrucksteigerung einhergehenden ,,vasomotorischen“ Stérungen am Kreis- 
laufsystem bewerten. Auch hier harrt noch ein grofes klinisches Arbeitsfeld 
einer exakten Bearbeitung. Aber bereits auf der Grundlage unserer heutigen 
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Kenntnisse gelangen wir mit dem Blick auf den ganzen Menschen nicht nur zu 
einer trefienden Beurteilung der allgemeinen Symptome, sondern auch zu 
einer sicheren prognostischen Wirdigung der als Folge bereits 
vorhandener GefaBveranderungen auftretenden Funktions- 
stérungen bzw. Ausfallserscheinungen seitens bestimmter Organe, insbesondere 
aber auch der direkt objektiv nachweisbaren klinischen Merkmale der Arterio- 
sklerose. 

Fir den objektiven Nachweis sklerotischer Geiab- 
veranderungen kann uns die Betastung der dem Finger zugang- 
lichen Arterien der Peripherie (Arteriae radiales, crurales, pedum, temporales, 

carotides), in manchen Fallen auch der Arteria subclavia oder anonyma oder 
’ auch selbst der Aorta (Bauchaorta) einen Anhaltspunkt tiber ihre Harte 
und Weite oder ihre durch den Innendruck bedingte Verlagerung 
»pochlangelung® geben. Wie wenig aber diese Befunde als Krankheits- 
zeichen zu werten sind, lehrt die alte Erfahrung, die in dem bekannten Paradoxon 
iibertrieben zum Ausdruck kommt, wonach eine geschlangelte Temporalis ein 
langes Leben verspreche. Nur im Einzelfalle kann durch diese Befunde 
ebenso auch durch eine Asymmetrie der Pulse fir bestimmte Krank- 
heitserscheinungen eine allgemeine oder lokale Erklarung gegeben sein. 

Die réntgenologische Darstellung arteriosklerotischer Ge- 
faBveranderungen gelingt nur bei bereits eingetretener Verkalkung des 
GefaBes, u. zw. einwandfrei und regelmaBig nur bei der Verkalkung peri- 
pherer GefaBe, bei der Mediasklerose. An der Brustaorta kann eine 
ausgedehnte Atheromathose mit starker Kalkeinlagerung durch einen besonders 
intensiven Schatten des ganzen GefaBes oder auch nur be- 
stimmter Bezirke auf dem Réntgenbilde in Erscheinung treten. In selteneren Fallen 
gelingt auch der Nachweis von Kalkablagerungen in der Bauchaorta oder 
in anderen gréBeren GefaBen. Sekundare aneurysmatisc he Erweite- 
rungen der Aorta oder anderer gréBerer GefaBe des Thorax sind eben- 
falls der réntgenologischen Darstellung zuganglich. 

Es ist jedoch zu betonen, daB bei der réntgenologischen Diagnose der 
Arteriosklerose, namentlich der Aorta, nicht immer die notige Zurickhaltung 
getibt wird. Dabei spielt immer noch der ,,starker hervorspringende“ Schatten, 
die Muisbuchiune. dem Aorta an der sagittalen Herzsilhouette die 
Rolle des Tauschers. Die Ursache dieser Erscheinung konnen aber ganz ver- 
schiedene Momente bilden, die mit der Arteriosklerose gar nicht oder nur indirekt 
in Beziehung stehen. Hierher gehdrt die Verlagerung des Aorten- 
bogens bei hochgedrangtem Herzen (Hochstand des Zwerchfells, Kiirze des 
Thorax infolge Skoliose u.s. w.) oder die Streckung und Verlangerung des 
Aortenbogens bei arterieller Hypertonie, ganz abgesehen von der Erweiterung 
des Aortenbogens bei der Mesaortitis syphilitica. Eine entscheidende 
Aufklarung iiber die Beschaffenheit der Aorta erbringt uns nur die Betrachtung 
in dem sog. zweiten schragen Durchmesser. Unter Hinweis auf meine eingehende 
Darstellung dieser Verhaltnisse in meinem Buche iiber Réntgendiagnostik (Georg 
Thieme, Leipzig 1926, 3. Auflage) beschranke ich mich hier auf die Wiedergabe 
der schematischen Abbildungen auf S. 590. 
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2. Spezielle Symptomatologie und besondere Formen der Arteriosklerose. 
aq) Mediaskléerose, ,Penripiere: sh mre nl Oc wemoce. 


Nach klinisch symptomatologischen Gesichtspunkten werden eine Reihe von 
trophischen, sensiblen und motorischen Storungen, namentlich an den Extremi- 
taten, deren ursachliche Grundlage wir in Arterienveranderungen suchen, als 
,periphere Arterioskler ose bezeichnet. 

Hierher gehéren, abgesehen von der allgemeinen, im Alter auftretenden 
Atrophie der Haut, gelegentlich auftretende lokale Stauungen, 
besonders in den FiBen und Hautgeschwire an den Beinen, auch der 
allgemeine Mangel in der peripheren Blutcirculation bei alteren 
Menschen, die in einer vermehrten Empfindlichkeit gegen 
K alte und in einer tatsachlichen ungeniigenden Erwarmung der Extremitaten 
(kalte FiiBe, kalte Hande) zum Ausdruck kommen. Ferner allgemeine P ar- 
asthesien, Juckreiz der Haut und soy. Akroparasthesien, Kribbeln, 
Ameisenlaufen, taubes Geftithl u.s.w. in Handen und FutBen; weiterhin vaso- 
motorische Erscheinungen, die sog. Acroasphyxia chronica, sofern sie 
bei alteren Menschen auftritt bis zum ausgesprochenen ,Altersgangran™. 
Die Neurologen kennen in diesem Zusammenhange ein von Oppenheim aut- 
gestelltes Krankheitsbild der ,,Polyneuritis senilis angio- (arterio-) 
Sklerotica‘, als dessen charakteristische Merkmale eine langsam zu- 
nehmende Schwache der Extremitaten, Parasthesien, Erloschen der Sehnenreflexe, 
besonders des Achillesreflexes anzusehen sind. In anderen Fallen stehen nach 
Stein neuritische Schmerzen im Vordergrunde, die sich nach O. Férster haufig 
als eine nur im Beginn oder dauernd bestehende Mononeuritis abspielt. Die Hirn- 
nerven sind dabei unbeteiligt. Zu erforschen ware noch, inwieweit die im spaten 
Alter nicht selten im Verein mit einer schweren Anamie auftretende Myelitis und die 
Atrophie der Knochen auf sklerotische GefaBveranderungen zuriickzufiihren sind. 

Als charakteristisches Krankheitsbild der peripheren Arteriosklerose gilt das 
,ntermittierende Hinken=-die Claind1cat1o- inertia ile aise 
oder ,,Dysbasia intermittens angiosklerotica®’ (£70) Mest 
mit vorausgehenden oder gleichzeitigen sensiblen und vasomotorischen Erschei- 
nungen (kalte, blaue FiiBe) stellen sich Schmerzen in der Wade ein, die den 
Kranken oft nach wenigen Schritten am Weitergehen hindern. Nach kurzem 
Stillstehen verschwinden die Schmerzen, um nach kiirzerem oder langerem Gehen 
wiederzukehren. Es sei hier nur bemerkt, daB als atiologischer Faktor dieser 
Krankheit besonders der TabakmiBbbrauch beschuldigt wird. 

Auch an den Armen werden Schmerzen beobachtet, die nur bei Be- 
wegungen auftreten, in der Ruhe wieder verschwinden und darum mit dem 
intermittierenden Hinken in Parallele gesetzt und selbst mit der gleichen Be- 
zeichnung belegt werden. Differentialdiagnostisch kommen hier andere schmerz- 
hafte vasomotorische Erscheinungen, krampfartige, oft gleichzeitig mit Migrane 
auftretende Schmerzen (Ortner), irradiative Schmerzen bei Angina pectoris und 
Neuritiden in Betracht. 

Als objektive Merkmale der peripheren Arteriosklerose 
gelten die Rigiditat und Schlangelung der peripheren Arterien (s. 0.). 
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Bei besonderen lokalen Erscheinungen, wie z. B. beim intermittierenden Hinken, 
wird man ferner durch die ASymmetrie oder das Fehlen der Pulse 
an den peripheren Arterien, z. B. der Ateria dorsalis pedis, auf die Circulations- 
stérung hingewiesen. 

Die Atiologie und Pathogenese dieser Erscheinungen interessiert uns be- 
sonders im Hinblick auf die bereits im Allgemeinen Teil angeftihrte, von einer 
Reihe von pathologischen Anatomen (Moenckeberg, Hueck u. a.) ausgesprochene 
Autfassung, daB der Mediasklerose eine unabhangige Sonderste - 
lung gegeniiber der Atheromatose zukomme. Mit dieser Auffassung steht auch 
die klinische Erfahrung in einer gewissen Ubereinstimmung, insofern sich die 
Rigiditat peripherer Arterien (die bekannte ,Gansegurgelarterie“) als durchaus 
unzuverlassig fiir Riickschliisse auf das Vorhandensein besonders starker skleroti- 
scher Veranderungen (Atheromatose) der ,,centralen“ Arterien erweist. In alteren 
Abhandlungen finden wir das Auitreten und Vorhandensein peripherer Arterio- 
sklerose mit groBer Entschiedenheit in einen ursachlichen Zusammenhang: mit 
einer lokalen Abnittzung durch vermehrte Anstrengung der 
betreffenden Extremitaten gebracht. Man spricht von einer »D e- 
schaftigungsarteriosklerose’, als deren Beispiele das Auftreten der 
GefaBprozesse vorwiegend in den unteren Arterien bei Lasttragern und 
Schwerarbeitern, in den Armen und Handen bei Wea qhierin ire 
angefithrt wird. Sétriimpell gibt sogar an, daB er ,,auffallend haufig die 
atheromatésen Veranderungen der Brachialis und Radialis bei Arbeitern 
auf der rechten Seite deutlich starker entwickelt gefunden habe, als aut 
der linken“. 

Genauere Untersuchungen, die uns heute das Rontgenver fahren 
zur Feststellung der Mediasklerose erméglicht, scheinen jedoch diese 
Alteren Auffassungen nicht zu stiitzen. Wir hatten Gelegenheit, in dem haupt- 
sachlich von Arbeitern der verschiedensten Art und natiirlich auch der ver- 
schiedensten Lebensalter besuchten Réntgenambulatorium des Paul-Gerhardt- 
Krankenhauses an gelegentlichen und zahlreichen, besonders in dieser Absicht _ 
aufgenommenen Réntgentilms diese Frage eingehend zu studieren. Das kasuisti- 
sche Ergebnis dieser Untersuchungen wird in einer demnachst erscheinenden 
Publikation meines Assistenten Dr. Spiller dargestellt werden. In aller Kirze 
148t sich daraus anfithren, daB die Mediasklerose, mindestens der distalen 
Arterien, relativ selten ist und bei Alteren Menschen jenseits des 65, Lebensjahres 
mitunter selbst in ausgebreitetem Mabe angetroffen wird ohne irgendwelche 
direkte klinische Erscheinungen. Die betroftenen Individuen sind meist von 
fhagerer Kérperkonstitution und héchstens der allgemeine ,,ver- 
brauchte“ Eindruck lat eine Arteriosklerose vermuten, wahrend andere An- 
zeichen ,,centraler“ GefaBprozesse fehlen. Umgekehrt 1aBt sich die Mediasklerose 
in zahlreichen Fallen mit Symptomen der Atheromatose der Coronar- und Gehirn- 
arteriosklerose, selbst bei Menschen im Alter itber 70 Jahren, nicht nachweisen. 
Ganz auffallend ist das regelmaBige Fehlen der Mediasklerose 
bei Menschen mit hohen Blutdruckwerten im frtheren 
Alter (unter 60 Jahren). In vélligem Widerspruch mit der friheren Auf- 
fassung der peripheren Arteriosklerose als Berufskrankheit stehen unsere Unter- 
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suchungen bei alteren Menschen. Bei zahlreichen Hand- und FuBarbeitern, 
die selbst noch im Alter iiber 60 Jahre eine Berufsarbeit leisteten, von der man 
eine ,,Abnutzung“ der Extremitatenarterien erwarten miiBte, war eine Media- 
sklerose der betrefienden Arterien nicht festzustellen, selbst nicht 
in Fallen, in denen Hautatrophie und Hautgeschwiire an den Beinen waren. Dabei 
ist allerdings zu berticksichtigen, da8 durch das Réntgenbild nicht der An- 
fangsprozeB, die Nekrose, die allerdings hdéchstens monatelang dauert, 
sondern nur eine schon eingetretene Verkalkung, diese aber auch schon im 
allerersten Beginn und bei genauer Aufmerksamkeit bei sehr geringer Intensitat 
nachzuweisen ist. Auch die Mediasklerose der Femoralis und der Beckenarterien 
sind réntgenologisch zu erkennen. 

Anderseits beweisen wiederum eine Reihe von Fallen, da tatsachlich die 
Mediasklerose alle die geschilderten Symptome von den Parasthesien an bis zum 
Gangran und dem intermittierenden Hinken verursachen kann. Allerdings mussen 
dabei immer besondere Bedingungen vorliegen. Schon Erd betonte 
die unzureichende Erklarung des Komplexes der Dysbasia angiosklerotica allein 
durch das Vorhandensein einer Mediasklerose mit dem Hinweis auf die relative 
Seltenheit dieser Krankheit im Vergleich zu der Haufigkeit der Sklerose der Bein- 
arterien. Als solche sekundare Momente werden darum nervése Spasmen 
der GefaBe angesprochen, zumal ein intermittierendes Hinken auch bereits 
bei jungen Menschen, besonders bei starken Zigarrettenrauchern, 
gelegentlich beobachtet wird. In anderen Fallen kann eine Erregung der 
GefaBnerven durch arteriosklerotische Prozesse in héher 
Selevrenen Getabhabsehnittren Clnterial rem otainc) mien. 
VOrgeruien sein. 

Durch das Ergebnis unserer kasuistischen Untersuchungen tiber das Auf- 
treten der Mediasklerose tritt auch bei dieser Form die Bedeutung der 
Konstitution, imsbesondere die individuellen Verschiedenheiten in der 
Substanz und im Bau der Gefa8e im Sinne Binswangers in den 
Vordergrund, wahrend die ,,Abnutzung“ hdéchstens in zweiter Linie mab- 
gebend ist. 

Demgegentiber bringt uns das haufige und frtthzeitige Vor- 
kommen gerade der Mediasklerose bei Diabetikern doch auch 
zu einer Bewertung konditionaler Momente, die im Stoffiwechsel 
gelegen sind und deren Wesen uns noch nicht bekannt ist. Der Diabetes steht 
in einem doppelten Verhaltnis zur Arteriosklerose. Weichselbaum wies 
nach, daB arteriosklerotische Veranderungen im Pankreas zu einer Funktions- 
stérung des Inselapparates fithren und dadurch zu Ursachen eines Diabetes 
werden kénnen. Dies trifft aber hauptsachlich in den Fallen einer im Rahmen des 
Krankheitsbildes der genuinen Hypertonie auftretenden Arteriolosklerose zu. 
Gerade diese Falle lassen jedoch eine Mediasklerose vermissen, der wir dagegen 
bei Mannern im mittleren Alter von 45—60 Jahren mit maBiggradiger, bei kohlen- 
hydratarmer Ernahrung vollig verschwindender Glykosurie begegnen, die k eine 
wesentliche Blutdrucksteigerung aufweisen. Nicht selten fithren 
erst die vasomotorischen Erscheinungen oder die Dysbasie oder selbst das 
Gangran den Kranken zum Arzte, der dann neben der Glykosurie bereits eine 
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ausgesprochene Mediasklerose _ réntgenologisch feststellen kann. Der 
folgende Fall soll als Beispiel dieses nicht seltene Vorkommnis illustrieren: 


Br., 52 J., Studienrat, aufgenommen 8. Februar 1927. 1915 als Landsturmmann ein- 
gezogen, damals zum ersten Male Schmerzen in der rechten, zeitweise auch in der linken Ferse, 
die sich dann wahrend der weiteren Dienstzeit besserten und erst im Winter 1917/18 wieder 
heftiger auftraten und dann rechts auch in die Wade ausstrahiten. Rotung oder Schwellung bestand 
nicht. Es wurde Raynaudsche Krankheit angenommen. Nach dem Krieg vollig beschwerdefrei. 
Erst August 1926 wieder die gleichen Beschwerden, die ihn stark am Gehen hinderten ; wurde 
damals lumbalpunktiert mit negativem Ergebnis. November 1926 zeigte sich kleine, wunde 
Stelle, die ganz allmahlich Talergréfe annahm und stark schmerzte, so daB er nicht mehr 
gehen konnte. Im Januar 1927 wurde der Harn untersucht und '/,% Zucker festgestellt. 

Status: MittelgroBer, hagerer Mann. Haut am Korper frei, an beiden Fii®en starke 
Cyanose, an rechter Ferse talergroBer, schmierig belegter, teils blutender Hautdefekt. Puls 
der Arteria dorsalis pedis beiderseits 
tastbar. Herz: Tone rein, Grobe 
wenig nach links verbreitert, Blut- | 
druck 155 mm Hg. Ubrige Organe 
o. B. Harn: Albumine +-, Saccha- 
ride --. Patellar- und Achillessehnen- 
reflex beiderseits nicht auslésbar. 
Blutzucker 0,135%. 

Rontgenuntersuchung der Ar- 
terien: Starke Sklerose der FufBarte- 
rien (s. Fig. 143), Beinarterien, Fe- 
moralis und Iliacae communes, die 
auf beiden symmetrisch in gréBter 
Deutlichkeit auf dem R6ntgenbilde 
hervortreten (s. Fig. 144). 

Verlauf: Neben Behandlung 
mit Diat und Insulin (2mal 10 Ein- 
heiten) zuckerfrei und bei lokaler Be- 
handlung vollige Abheilung des Haut- 
defektes innerhalb 6 Wochen, die jetzt 
1 Jahr lang anhielt. Verschiedene 
Kontrollen des Blutzuckers ergaben 
bei entsprechender Diat stets Werte 
von 0°120—0'145 %. Die FiiBe zeigen 
auch heute noch starke Cyanose, be- 
sonders bei K§alte, nach langerer 
Joddarreichung bessere Circulation. 


Fig. 143. 


Uber die cine kte Ur- Mediasklerose der Beinarterien bei Gangran an der Ferse. 

sache und Pathogenese der 

Mediasklerose beim Diabetes sind wir noch nicht unterrichtet. Bei dieser 
Krankheit ist ja nicht der Kohlenhydrat., sondern ebenso auch der Fett- 
bzw. Cholesterinstofiwechsel (Lipamie, eigenartige Fettspeicherung der Nieren- 
epithelien, Fettleber), und was fiir das Zustandekommen der Mediaverkalkung 
vielleicht noch wichtiger ist, auch das Saure basengleichgewicht 
gestért. Hier ist die meist gelegentliche réntgenologische Beobachtung einer 
partiellen, lokalen Mediasklerose an den einer geheilten 
Knochenfraktur oder periostitischen und destruierenden 
Gelenkprozessen benachbarten GefaBen bemerkenswert, die nur durch 
lokale Kalkverschiebung zu erklaren ist. Vielleicht ist dieser Vorgang 
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auch bei der Pathogenese mancher isolierter Arterienprozesse an der Schadel- 
basis, besonders der den Augenarzten bekannten einseitigen Opticusatrop hie 
(einseitiger ArterienprozeB) von Bedeutung. Der als ,,Retinitis diabetica® 
bezeichnete GefaBprozeB bringt dagegen mehr die allgemeine Stoffwechselstorung 
(Cholesterin, Acidosis), die Intoxikation zur Bedeutung. Untersuchungen und 
kasuistische Beitrage zu dieser Frage fehlen noch. 


b) Atheromatose, ,Atherose“, ,centraleé Arteriosklerose. 


d 

Die Trennung einer ,,peripheren“ von einer ,,centralen“ Arteriosklerose 
ist, wie wir gesehen haben, keine prinzipielle Unterscheidung, 
da ja auBer der Mediasklerose auch atheromatése Prozesse (die Endarteriitis 


Fig. 144, 


Mediasklerose der Beckenarterien (s. Fall S. 563). 


obliterans) und in einem vielleicht noch nicht gentigend beachteten AusmaBe 
auch eine Arteriolosklerose an dem Zustandekommen peripherer Symptome 
beteiligt sein kénnen. Anderseits sind die Prozesse an ,,visceralen“ Arterien 
nicht nur anatomisch (Atheromatose der groBen — hyaline Degeneration der 
kleinen Arterien), sondern auch in ihrer klinischen Auswirkung 
durchaus verschieden, so daB wir heute innerhalb der ,,centralen 
Arteriosklerose“ eine Form ohne primare Blutdrucksteigerung 
und darum auch ohne primare allgemeine Hyperplasie von einer 
mit primarer Blutdrucksteigerung und primarer Hyperplasie 
(mit sekundarer Atheromatose) unterscheiden miissen und, da die letztere auch 
gleichzeitig eine hyaline Degeneration der GefadBe in paren- 
chymatésen Organen, eine Arteriolosklerose, aufweist, auch 
unterscheiden kénnen. 
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Unter den klinischen direkten Folgeerscheinungen der 
GefaBprozesse an den groBeren Arterien stehen die bei der Atheromatose 
des Anfangsteiles der Aorta durch ihre Hautigkeit und Hei- 
tigkeit im Vordergrunde. 

Sehr haufig, besonders im spaten Lebensalter, kann eine Aorten- 
atheromatose ohne Blutdrucksteigerung auf Grund der Arteric- 
hysteresis (schleimigen Entartung) als Altersveranderung des 
GefaB8es entstanden, selbst mit tiefgehenden und ausgebreiteten ulcerdsen* 
Zerstérungen der GefaBwand bei der Obduktion angetrofien werden, wahrend die 
davon Betroffenen im Leben niemals von dieser Veranderung ausgehende 
lokale Beschwerden oder Erscheinungen auiwiesen. Demgegen- 
itber ist es erwiesen, daB® diese Prozesse allein, d. h. bei ungestérter Blut- 
circulation und selbst bei maBiger Affektion der Coronararterien anhaltende oder 
anfallsweise auftretende irradiative Schmerzen in der Herz- 
gegend, die bekannte Aortalgie verursachen kénnen, die, namentlich wenn 
die Schmerzen in die Arme ausstrahlen, mit der sog. Angina pectoris vera die 
groBte Ahnlichkeit aufweisen (Aujrecht, Clifford Allbutt, Wenckebach, 
Murphy, Vaquez, Osler u. a.). Fir diese Schmerzen wird das Ubergreifen der 
destruierenden Prozesse auf tieferliegende, die sensiblen En digungen 
der periarteriellen Nervenaste beherbergenden GefaBwandschichten 
(Adventitia) verantwortlich gemacht. Diese Annahme wurde neuerdings von 
Joh. Kretz durch kasuistische Beitrage gestiitzt (Wr. A. f. inn. Med. $925; 0X): 
Objektiv lassen sich diese Veranderungen, besonders eine dadurch bedingte E r- 
weiterung des Aniangsteiles der Aorta mitunter im R6ntgen- 
bilde deutlich erkennen. Die Schmerzen kénnen bei entsprechender Therapie 
in manchen Fallen wieder verschwinden, ohne daf eine Insuffizienz des Herzens 
bzw. des Kreislaufes eintritt. In anderen Fallen aber stellen sich gleichzeitig 
mehr oder weniger starke Erscheinungen der Herzinsuffizienz (Atemnot, 
Angst- und Vernichtungsgefiihi u. s. w.) ein, selbst plétzliche Todestalle 
kénnen sich im AnschluB an derartige Anfalle, aber auch ohne vorausgegangene 
wesentliche subjektive Beschwerden, ereignen. Dies trifft besonders dann zu, wenn 
durch die atheromatésen Prozesse der Ein flapedes: Dimtves in acre 
Coronararterien durch Thromben oder Embolien verhindert ist. 

Derartige Vorkommnisse sind allerdings in noch vermehrtem MaBe durch 
diesyphilitischen Prozesse an der Aorta bedingt, wie denn iiberhaupt 
die syphilitischen Prozesse an den gréBeren GefaBen, an den Coronararterien 
und am Herzen selbst, sowie auch an den Gehirnarterien durch ihre Hautigkeit 
bei der Diagnose der Arteriosklerose dem Arzte stets die Aufgabe einer Beriick- 
sichtigung stellen. Ich verweise an dieser Stelle noch einmal auf die in diesem 
Handbuche von Arnoldi gegebene Abhandlung tiber die syphilitischen GefaB- 
erkrankungen. 

In manchen Fallen greift der artericsklerotische ProzeB des Anfangsteiles 
der Aorta auf die Semiluna rklappen itber und fuhrt dann zu einer 
Insufficiencia, seltener zu einer Stenosis valvulae aortae mit 
allen den Folge- und Begleiterscheinungen dieser auf Grund anderer Pathogenese 
entstandenen Herzfehler. 
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Bei der Atheromatose der Bauchaorta und ihrer groBen Aste 
kann es ebenfalls zu oft ungeklarten, in verschiedene Nervenbezirke aus- 
strahlende Schmerzen oder zu. lokalisrerten Schmerz- 
antallen kommen, wie das folgende Beispiel eines von mir beobachteten 
Falles zeigt: 

Bei einem 54jahrigen Parfiimeriefabrikanten, starkem Raucher in iiber die Lebensjahre 
verbrauchtem Allgemeinzustande traten plétzlich schwerste Kolikanfalle auf, die sich 
durch die Palpation einer vergréBerten und 4uBerst druckempfindlichen linken Niere als 
Nierenkoliken erwiesen. Im Harn fanden sich nach den Anfallen nur eine Spur Albumen, 
vereinzelte hyaline Cylinder und einige Blutschatten. Die réntgenologische Untersuchung 
ergab keinen Kongrementschatten. Nach den ersten 4 innerhalb 3 Tagen aufgetretenen 
Anfallen seizte eine Pause von 2 Tagen ein. Plétzlich trat mit einem Anfall ein starker 
Kollaps und eine Lahmung beider Beine ein, die im Verlauf der nachsten Stunde 
stark cyanotisch und kalt wurden. 14 Stunden spater Exitus. Die Obduktion ergab besonders 
in der Bauchaorta ausgebreitete Atheromatose. An der stark obliterierten 
linken Nierenarterie hatte sich ein Thrombus _ gebildet, dessen Hauptmasse an der 
Teilung der Aorta in die Aste der Iliacae vorgefunden wurde und hier durch hinzukommende 
Gerinnsel das Lumen annadhernd vollstandig verstopft hatte. 


Dieser Fall weist uns gleichzeitig auf die Méglichkeit und Gefahr der durch 
atheromatése Prozesse bedingten Thrombenbildung hin, 
die je nach ihrer Lokalisation auch an kleineren Arterien bestimmte lokale Er- 
scheinungen auslésen kann. 

Die Entstehung aneurysmatischer Erweiterungen und echter 
sackférmiger Aneurysmata auf Grund arterioskleriotischer Prozesse 
ist, wie wir heute wissen, einrelativ seltenes Vorkommnis gegeniiber der 
Hautigkeit des Aneurysma auf der Basis der syphilitischen Mesaortitis. Immerhin 
kommen auch Aneurysmata bei nicht syphilitischer GefaBveranderung vor. 

Hier sind zunachst die durch Trauma _ verursachten Aneurysmata zu 
erwahnen, die auch ohne arteriosklerotische Veranderungen bei konstitu- 
tionell hypoplastischen Gefafen durch Uberanstrengung oder 
lokale Blutdrucksteigerung oder auch bei Uberdehnung der Arterien auftreten 
koénnen. In seltenen Fallen wurden auch ohne derartige Einwirkungen kleine 
Aneurysmata an den Hirnarterien beobachtet, durch welche toédliche 
Hirnblutungen eingetreten waren (v. Hansemann). Ebenso kann eine 
starke Zerrung oder ein Schlag zur ZerreiBung der Media fiihren. Bekannt sind 
ferner die bei SchufB- und Stichverletzungen nach chirurgischer 
Behandlung eintretenden Aneurysmata kleiner peripherer Arterien. 

In der Klinik der Arteriosklerose stehen die aneurysmatischen Aus- 
buchtungen des Anfangsteiles der Aorta im Vordergrunde. Infolge 
der durch die krankhaften Prozesse herabgesetzten Widerstands- 
fahigkeit gibt entweder die ganze GefaSwand dem Blutdruck nach und 
wird ausgebuchtet oder aber das Blut dringt zwischen die verschieden 
geschadigten Wandschichten der Arterie ein und bildet eine 
sackférmige Erweiterung (Aneurysma dissecans). Ahnliche Vorgange 
kénnen sich auch an anderen Stellen der Aorta abspielen, jedoch sind sie so selten, 
daB sie an Bedeutung zuriicktreten. 

Die durch das Aneurysma selbst bedingten klinischen Erschei- 
nungen, wie Veranderung der Herzgerausche, an abnormer Stelle auf- 
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tretende Pulsation, Pulsdifferenzen, Kompressionserschet- 
nungen, Schmerzen u.s.w. sind in der oben erwahnten Abhandlung 
iiber die syphilitischen GetaSerkrankungen eingehend erortert. 

Bei der Diagnose des Aneurysma der groBen GefaBe im Thorax und 
die Differentialdiagnose der Arteriosklerose gegeniiber der Mesaortitis 
syphilitica ist die R6ntgenuntersuchung ausschlaggebend. 


Goro asset eos e: 


Die Coronarsklerose ist in zahlreichen Fallen lediglich eine Teil 
erscheinung der allgemeinen Atheromatose. Sowohl die klinischen Er- 
fahrungen als auch die pathologisch-anatomischen Befunde lehren uns jedoch, 
da® sklerotische Veranderungen der HerzgefaBe in recht haufigen Fallen n Bent 
mit den Prozessen an den iibrigen Arterien parallel gehen. Bei manchen 
Menschen weisen die HerzgefaBe einen im Vergleich zu den wbrigen Arterien 
unverhaltnismaBig starken Grad von Veranderungen aut, in anderen Fallen wird 
ein umgekehrtes Verhaltnis angetroffen. Die Ursachen dieser auf eine Sonder- 
stellung der Coronararterien hindeutende Erfahrungstatsache sind 
uns noch nicht bekannt. Die Coronarsklerose erfordert aber auch aus Pein 
praktisch-klinischen Griinden eine gesonderte Betrach- 
tung, da sie die Grundlage eines bestimmten iiberaus wichtigen Krankheitsbildes 
abgibt, namlich der Angina pectoris, sowie auch bestimmter Stérungen 
im Rhythmus undim Ablauf der Herzaktion und damit auch der 
Funktion des Kreislautes selbst. 

Das Verhiltnis der HerzgefaBprozesse zu diesen klinischen Erscheinungen 
ist jedoch wiederum nicht so klar zu iiberblicken, wie man vermuten kénnte. Der 
Obduzent trifft oft scheinbar vollkommen obliterierte Coronararterien an, durch 
welche eine Blutversorgung des Herzmuskels als vollig ausgeschlossen erscheint, 
u. zw. oft bei Menschen, die in ihrem Leben keine entsprechenden Erscheinungen 
aufwiesen; anderseits ist der Kliniker oft itberrascht, relativ wenig veranderte 
Coronararterien vorzufinden in Fallen von schwerer Angina pectoris. Fiir diese 
Divergenz ist nach beiden Seiten hin eine Erklarung versucht worden. Huchard 
sieht die Ursache einer trotz starker Coronarsklerose ausreichenden oder sich nach 
den Anfallen der Angina pectoris wieder herstellenden symptomlosen Herztatig- 
keit in einer ,,Permeabilitat® der Coronariae, bzw. in der weit- 
gehenden Méglichkeit eines kompensierenden kollateralen Blutkreis- 
laufes durch normale oder unter den pathologischen Verhaltnissen sich ent- 
wickelnde Arteriendste. Diese Annahme findet eine Stiitze durch anatomische und 
experimentelle Untersuchungsergebnisse von Spalteholz und Hirsch sowie von 
Janin (s. Verh. d. Koner. f. inn. Med. 1907). 

Auf der anderen Seite hat das Vorkommen der Angina pectoris ohne ent- 
sprechende Veranderungen der Kranzarterien zu allen Zeiten Theorien hervor- 
eebracht, die den Vorgangen an diesen GefaBen nur eine nebensachliche aus- 
tésende Rolle beimessen und die Entstehung der Schmerzen vorwiegend in Vor- 
gangen im Herzmus kel selbst bzw. in einer dadurch bedingten U ber- 
erregung der Herznerven suchen. Diese besonders von Charcot auf- 
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gestellte Theorie hat heute die verbreitetste Anerkennung gefunden und wird 
besonders auch durch die klinischen Beobachtungen gestutzt. 

Wir haben uns dabei eine infolge der unterbrochenen Blutversorgung ein- 
tretende Andmie des Herzmuskels und als Ursache der Nervenreizung bzw. des 
Schmerzes eine durch Refluxus verursachte hyperamische Spannung 
in der Umgebung des von der Blutversorgung ausgeschalteten Herdes 
vorzustellen, die zeitweise oder bei dauernder GefaBverstopfung bis zum 
Nachlassen der reaktiven Hyperamie in der Herzmuskelpartie anhalten kann. Im 
letzteren Falle folgt dann diesem Zustande die Nekrose des von der Blutversor- 
gung abgeschnittenen Muskelgebietes der ,anamische Infarkt® und 
schlieBlich die He rzschwiele. Die Schwiele selbst verursacht an sich keine 
Schmerzen, da die Spannung fehlt. Sie kann sich darum auch mit nur geringen 
oder ganz ohne Schmerzen entwickeln, sofern dies langsam und ohne 
reaktive Hyperamie d. hi ohne Spanning des Werazmuskels 
geschieht. Dagegen bedingt sie je nach ihrem Sitz und ihrer Ausdehnung einen 
verschiedenen Grad der Insuffizienz des Herzmuskels und in manchen Fallen 
den Zustand des ,kardialen Asthmas". 

Zu dieser Vorstellung der Vorgange berechtigt uns insbesondere die wohl 
jedem Arzte gelautige Beobachtung von Fallen mit schwerer Angina pectoris, 
in denen nach einem besonders heftigen Anfalle die Schmerzen plétzlich flr 
langere Zeit oder dauernd verschwunden sind, dafiir aber unmittelbar oder all- 
mahlich die Erscheinungen eines kardialen Asthmas bzw. einer chronischen 
Herzinsuffizienz einsetzen. 

Bei der Beurteilung des Symptomenkomplexes der 
Angina pectoris ist jedoch zu berticksichtigen, daB im Herzmuskel bzw. 
im Bereiche des Herzens jeder sensible Nerven reizende Vorgang angindése 
Schmerzen und Beschwerden auslésen kann. AuBer der durch Sklerose bedingten 
mangelhaften Blutversorgung kénnen Iediglich nervése Spasmen der 
HerzgefaB e voriibergehende Zustande einer muskularen Spannung und 
dadurch Schmerzen hervorrufen. Ferner kann eine Reizung der Nerven mit und 
ohne Behinderung der Blutcirculation im Herzmuskel durch Verlagerung 
und Druck auf das Herz erzeugt werden. Endlich kénnen entzitnd- 
liche Prozesse im Herzmuskel (Myokarditis) oder Vorgange am P er i- 
kard oder an den groBen GefaBen im Bereiche des Herzens durch Er- 
regung sensibler Nerven zum Ursprung irradiativer Schmerzen und eines Be- 
klemmungsgeftihles werden. Die sklerotischen und periarteriellen entziindlichen 
Prozesse an der Aorta als Ursache der ,Aortalgie“ wurden bereits 
erwahnt. 

Unter diesen Umstanden ist es verstandlich, daf der Symptomenkomplex 
der Angina pectoris nicht scharf abgegrenzt und in seiner klinischen 
Bedeutung oft schwierig zu beurteilen ist. Man hat darum versucht, 
nach dem Grade und der Art der Beschwerden eine ,,Angina pectoris 
vera“ von einer ,Pseudoangina pectoris“ abzutrennen. 

Als das Charakteristische der Angina pectoris vera gilt das anfalls- 
weise Auftreten eines eigentitmlichen tberaus heftigen und qualvollen 
Schmerzes in der Herzgegend, verbunden mit intensivem 
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Beklemmungs- und Angstgefthl, das sich durch die vollige 
Kraft- und Hilflosigkeit fiir den Kranken zu einem ausgesprochenen 
Vernichtungsgefih! steigern kann. In diesen Anfallen ist der ganze 
K érper in schwere Mitleidenschaft gezogen. Das Gesicht ist bla8, aut 
der Stirne perlt kalter SchweiB hervor, der ganze Korper, besonders die 
Extremitaten sind kalt. Der Kranke kann sich kaum rihren, nur leise 
sprechen und selbst die Atmung ist erschwert, weil sie den Schmerz erhoht. Eine 
eigentliche Dyspnée besteht jedoch haufig nicht, wodurch sich die Angina pectoris 
von dem oft ebenfalls in Anfallen auftretenden ,kardialen Asthma unter- 
scheidet. Die Herzschmerzen werden oft eingeleitet durch Parasthesien, 
namentlich in der linken Hand und strahlen dann im Anfalle in starker 
Heitigkeit nach verschiedenen Seiten hin, besonders in die linke Schulter 
und den linken Arm bis in die Fingerspitzen oder nach dem 
Riicken, gelegentlich auch mehr nach unten nach dem Magen oder in die Leber- 
gegend oder in die rechte Seite oder nach oben in den Hals und Kiefer zu aus. 

Die Dauer der AnfAalle ist verschieden, von Minuten bis zu Stunden 
lang. Sie konnen ohne sichtbaren Anlaf oft mitten in der Nacht, wahrend 
des Schlafes tiberraschend auftreten, oder aber durch besondere Gelegen- 
heiten, psychische Erregungen, kérperliche Anstrengungen, Abkithlung oder 
durch Wind ausgelést werden. Haufig ist ein oft regelmaBiges Einsetzen 
der Schmerzen beim Gehen im Freien, besonders in den Aben d- 
stunden und das Auftreten nach reichlichen oder nach gewéhnlichen Ma hl- 
Peieens 

Die Starke der Anfalle und die Art der Schmerzen sowie ihrer 
Begleitsymptome geben dem Krankheitsbild ebenfalls keinen sicheren Charakter, 
der uns zuverlassige diagnostische Rickschlusse auf die den Erscheinungen zu 
grunde liegenden ursachlichen Vorgange gestattet. So kénnen auch bei der 
Coronarsklerose anginése Schmerzen anfallsweise oder auch von anhaltender 
Dauer, ohne die schweren Zustinde des Angst- und Vernichtungsgetihles 
beobachtet werden. Alles hangt davon ab, wie stark und wie 
rasch die Stérung der Blutversorgung einsetzt. Je groBer 
der von der Blutversorgung ausgeschlossene Herzmuskelbezirk, um so getfahr- 
licher und prognostisch ungiinstiger, aber auch um so schwerer in seinen 
Allgemeinerscheinungen, ist der Anfall. Je langsamer der Verschlub der 
Arterie sich vollzieht, um so geringer sind die Allgemeinstérungen und auch 
die Schmerzanfalle. Dabei ist allerdings zu beriicksichtigen, da auch langere 
Zeit und haufiger leichte Anfalle auttreten, denen dann plétzlich und iber- 
raschend ein zu Tode fiihrender schwerer Anfall folgt. Abgesehen von dem 
volligen VerschluB einer gréBeren Coronararterie durch sklerotische Prozesse an 
der Arteria selbst konnen auch atheromatose Prozesse an der 
Aorta die schwersten tédlichen Falle von Angina pectoris verursachen, wenn 
sie den Eingang der Coronararterie verlegen oder von ihnen 
ausgehende Embolien oder Thromben in die Coronararterien 
eindringen. 

Bei dr Diagnose der Angina pectoris ist zunachst hervor- 
zuheben, daB die Syphilis durch Verinderungen der Aorta, der Herz- 
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gefaBe und des Herzmuskels alle die genannten Erscheinungen her- 
vorrufen kann und bei der Haufigkeit dieser Krankheit darum auch in der 
Atiologie der Angina pectoris an erster Stelle steht. Nattrlich 
kommen auch reine arteriosklerotische Prozesse im entsprechenden Alter bei gut 
behandelten Syphilitikern vor. Ferner sind nichtsklerotische neuritische 
und neuralgische Schmerzen oder eine Myalgie in den in Frage 
kommenden Nerven und Muskeln (Schulter, Riicken, Arm) zu beriicksichtigen. 
Die Differenzierung dieser Schmerzen von den anginésen bereitet meist keine 
Schwierigkeiten; die Méglichkeit einer Lokalisierung der Nervenaffektion durch 
Palpation sowie die meist anhaltende Dauer und das mehr tageweise Hervor- 
treten und Verschwinden der Schmerzen geben Anhaltspunkte. Anderseits kénnen 
in seltenen Fallen auch die ausstrahlenden Schmerzen einer Angina pectoris 
verkannt und AnlaB zu Fehldiagnosen (Lungenaftfektion, Ulcus ven- 
triculi, Gallensteinkolik u. a.) werden. 

Von gréBter Wichtigkeit ist jedoch auch die Differenzierung der angindsen 
Erscheinungen in Hinsicht auf ihre ursachlichen Grundlagen, fiir ihre pro- 
gnostische Beurteilung besonders die Feststellung der Coronar- 
sklerose. 

Die objektiven Merkmale dieser GefaBveranderung 
sind aber im allgemeinen sehr gering. Auscultatorisch, perkussorisch und 
roéntgenologisch kénnen vollkommen normale Verhaltnisse oder nur uncharakte- 
ristische Veranderungen vorliegen. Am ehesten kann die Diagnose noch durch 
eine gleichzeitig vorhandene Arrhythmie gestiitzt werden. In den meisten 
Fallen ist man jedoch auf subjektive Beobachtungen, auf Allgemeinerschei- 
nungen und auf die Art der Beschwerden angewiesen. Trotz vor- 
handener Veranderungen der Coronarien kénnen aber die Anfalle anfangs 
relativ leicht sein, so daf Uberraschungen immer méglich sind. 

Bis zu einem gewissen Grade kénnen das Alter des Kranken, die 
Lokalisation der Schmerzen, die Art des Auftretens der 
Anfalle und der auslésenden Momente, endlich auch objektive 
Symptome einer Arteriosklerose, namentlich die oben geschilderten 
Erscheinungen der Atheromatose der Aorta, ferner ein Hochstand 
des Zwerchfells beistarkem Meteorismus oder Fettleibigkeit 
in positivem und negativem Sinne die Differentialdiagnose férdern. 

So ist man bei jiingeren Individuen geneigt, mehr oder weniger anfallsweise 
auftretende Herzschmerzen, etwa nach starkem Zigarettenrauchen oder 
psychischen Erregungen,sexuellen, geistigen und kérper- 
lichen Anstrengungen oder bei krankhaften Zustanden wie Hy per- 
thyreoidismus u.s.w.als rein nervése Vorgange an den Herz- 
nerven bzw. den HerzgefaBen anzusehen (,Angina pectoris nervosa‘). 
In manchen Fallen treten Herzschmerzen nach iiberstandenen Infektions- 
krankheiten hervor, die wenn nicht ebenfalls rein nervésen Charakters eine 
Schadigung des Herzmuskels (Myokarditis) als Ursache haben 
kénnen. Besonders haufig und wichtig ist das nach reichlichen Mahl- 
zeiten sich bemerkbar machende Beklemmungsgefiihl in der 
Herzgegend bei Menschen mit Meteorismus oder Fettleibigkeit. 
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Hier kann ein Druck vom Magen, der Leber, dem Darm her oder auch durch 
Fettmassen auf das Herz erfolgen und durch Verdrangen dessen Aktion 
und normale Blutversorgung behindern. Der bereits erwahnte Aorten- 
schmerz ist im allgemeinen deutlich auf die Aorta selbst lokalisiert oder 
nimmt wenigstens von hier seinen Ausgang, wahrend die bei der Coronarsklerose 
vom Herzen ausstrahlenden Schmerzen sich breiter und auch bis in die Spitze 
des Herzens lokalisieren. Hierdurch kann ein diagnostischer Anhaltspunkt 
gegeben sein. 

Alle diese extrakardial entstandenen stenokardischen 
Schmerzen sind jedoch, selbst wenn sie anfallsweise auftreten, nicht 
von so schwerenAllgemeinerscheinungen begleitet wie die 
echte Angina pectoris. Subjektiv fehlt das qualende Angst und Ver- 
nichtungsgefiihl. Objektiv ist der Puls auch wahrend der Schmerzen 
meist ruhig und regelm4B ig, im Antfalle bei der Coronarsklerose dagegen 
klein und unregelmaBig. Die Patienten sind auch im anfallstreien 
Stadium oft zu groBen kérperlichen Leistungen fahig, auch psychisch freier, 
wahrend die Kranken mit Coronarsklerose, besonders bei langerem Bestehen, doch 
Hemmungen ihrer Beweglichkeit und Tatigkeit aufweisen, 
die gerade durch die Angst noch gesteigert werden. Fine ausgesprochene schwere 
Herzinsuffizienz findet sich allerdings selten zusammen mit einer echten Angina 
pectoris. 

Eine weitere objektive Stiitze erhalt die Diagnose der Coronarsklerose in einer 
vorhandenen UnregelmaBigkeit und Stérung der Herzaktion. 
Jedoch sind die Beziehungen der Arteriosklerose zu den verschiedenen Arten 
von Arrhythmien recht mannigialtig. 

Zunachst miissen wir uns an den geschilderten Atiologischen Zu- 
sammenhang der vegetativ-schwachen Konstitution mit 
der Arteriosklerose im Sinne der gesteigerten Abnutzung erinnern, um 
das — auch noch im spateren Alter — lediglich durch diese Schwache und die 
Ubererregbarkeit des vegetativen Nervensystems bedingte Auftreten der ver- 
schiedenen UnregelmaBigkeiten, wie der Brad y- und Tachykardie und 
der Extrasystolen richtig beurteilen zu k6nnen. Diese Erscheinungen 
kénnen ebenso in einem koordinierten wie in einem kausalen Ver- 
haltnis zur Arteriosklerose stehen. Bei den Extrasystolen ist ferner 
die Méglichkeit ihres Ursprungs in dire kten Reizen wie in der Verdran- 
gung des Herzens bei einem durch sklerotische Veranderungen in den 
Bauchorganen bedingtem Meteorismus gegeben. 

Was die Reizleitungsstérungen anbelangt, so ist noch mehr als 
bei dem Symptomenkomplex der Angina pectoris zu betonen, daB die Herzaktion 
sich trotz schwerer Arteriosklerose in vielen Fallen durchaus 
ungestort und normal vollziehen kann. Anderseits kénnen Veranderungen des 
Herzmuskels und des Reizleitungssystems an den verschiedensten Stellen und in 
verschiedenstem Umfange als Folge sklerotischer GefaBprozesse 
namentlich im Bezirk des rechten Ventrikels eintreten. Es ist also die 
Méglichkeit gegeben, je nach Zufall, die verschiedensten Arten der 
Allodromien bei der Coronarsklerose anzutreffen, vom Galopp- 
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rhythmus, der Bigemie, der Kammer-Bradykardie bis zum Herzblock und der 
Irregularis perpetua. Die Pathogenese und klinische Bedeutung dieser Arrhythmie- 
formen werden in diesem Bande von Th. Brugsch eingehend erértert. 

In recht haufigen Fallen wird die Arteriosklerose zur Ursache einer Her z- 
muskelinsuffizienz. Unter den bisher besprochenen Formen kommt dabei 
in erster Linie die Coronarsklerose bzw. der ihr folgende Untergang 
gréBerer oder kleinerer Bezirke des Herzmuskels, die Schwielenbildung 
in Frage. Die Degeneration des Muskelgewebes kann sich lang- 
sam (ohne stenokardische Schmerzen, s. 0.) vollziehen und dann die Her z- 
schwache als erstesSymptom der ,Arteriosklerose® hervor- 
treten, haufig in der Form anfailsweiser Dyspnée als kardiales 
Asthma oder von vorneherein mit den Anzeichen schwerer Stauungs- 
erscheinungen und der Dekompensation. 

Die Herzinsutiizienz: auf arteriosklerotischer Basis 
unterscheidet sich nicht prinzipiell von dem endlichen Versagen des Herz- 
muskels infolge der Wirkungen des gestérten Mechanismus bei Herzfehlern, 
zumal wenn es sich um FAlle handelt, in denen keine oder keine wesentliche 
Blutdrucksteigerung besteht. Wir haben bereits erwahnt, da der 
Herzmuskel mitunter schwer geschadigt, in nicht unbetrachtlichem Umfiange 
durch schwieliges Gewebe ersetzt sein kann ohne _ subjektive und objektive 
Erscheinungen der Herzinsuffizienz. Oft werden die Herzveranderungen klinisch 
gar nicht bemerkt; in den oben geschilderten Fallen einer mit dem Aufhéren 
schwerer Anginaanfalle einsetzenden, vortitbergehenden Herzinsuffizienz kann 
man sie vermuten. Ausschlaggebend fiir die Zulanglichkeit 
der Funktion des myodegenerieriten Herzens ist die Be 
schaffenheit des peripheren Kreislaufes. Bei hohem Blut- 
druck bzw. bei einer Arteriolosklerose versagt der geschadigte 
Herzmuskel, wie uns die Falle des ,,kardialen Typus“ der genuinen Hyper- 
tonie lehren, relativ irih. 

Bei einem allmahlichen Beginn der Herzinsuffizienz offenbaren 
sich die ersten Anzeichen in dem Auttreten leichter Beklemmungs- 
anfalle nach leichten kérperlichen und geistigen Anstrengungen und psychi- 
schen Erregungen. Charakteristisch ist eine Neigung zu Bronchial- 
katarrh infolge Stauungen im kleinen Kreislauf, die oft falschlich als 
Erkaltung gedeutet werden. Auch die Diurese zeigt periodische 
Sté6rungen, Oligurie wechselt mit Polyurie, meist besteht Nykturie. 

Diese Anfangsstadien kénnen bei der arteriosklerotischen Herz- 
schadigung jahrelang_ bestehen, ehe es zu der Entwicklung und dem Zu- 
stand einer ausgesprochenen Dekompensation kommt, der hier jedoch nicht 
weiter besprochen werden soll. Ich verweise auf das Kapitel von F. Kraus, 
Band IV. 

In vielen Fallen aber, u. zw. ganz vorwiegend bei der Arteriolo 
sklerose steigern sich die Anfangssymptome in der Richtung eines zeit- 
bzw. aniallsweisen Auftretens von ,Herzschwache“ mit 
starker Atemnot, des sog. Asthma cardiale. DieAnfalle kénnen 
wie bei Angina pectoris durch besondere Anlasse ausgelést oder ohne 
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offenkundige Ursache, zur Zeit des besten Wohlbefindens auitreten. 
Fir die Kranken ist besonders die Nachtzeit von ominédser Bedeutung, wo 
sie von einer unbestimmten Angst und von argerlichen Gedanken und Vorstel- 
lungen geradezu von einer nachtlichen passageren Psychose in 
Unruhe und schlaflos gehalten werden. Im Schlafe werden sie von Traumen 
und ,,Alpdruck“, besonders oft durch plétzlichen Schreck gequalt, bis sie ein 
Anfall aus dem Bett treibt und fiir kitrzere oder langere Zeit, meist stundenlang 
im Stuhl sitzend mit ihrer schweren Atemnot kampfen laBt. Erst gegen Morgen 
tritt Ruhe und Schlaf ein. 

Die Starke, Dauer und Haufigkeit der Anfalle ist ver- 
schieden. In giinstigen Fallen kann bei entsprechender Behandlung eine lange 
Pause eintreten und das Herz sich véllig erholen, oder es entwickelt sich im 
Anschlu8 an haufiges Auftreten der Anfalle der Zustand allgemeiner 
Herzinsuifizienz, gar nicht selten steigern sich die Anfalle zum schweren 
Lungendédem, das in kurzer Zeit zum Tode fithren kann. 

Die objektiven Symptome des kardialen Asthma auBern 
sich in mehr oder weniger ausgesprochener Cyanose, kaltem SchweiB. 
Die Atemnot ist im Gegensatz zum bronchialen Asthma in beiden Phasen 
der Atmung vorhanden, nicht vorwiegend exspiratorisch. Nach Husten wird ein 
briunliches oder helles zahfliissiges, meist schaumiges 
Sputum in verschiedener Menge entleert. 

Herzbefund und selbst Puls sind durch den Anfall relativ 
wenig beeinfluB&Bt und zeigen gewoéhnlich die Verhaltnisse wie in der 
anfallsfreien Zeit, sind also je nach dem Grundleiden recht verschieden. 
Die Herztone kénnen vollkommen rein, laut oder leise sein, haufig findet 
sich ein systolisches Gerausch, im Antfall selbst oft Galopp- 
rhythmus. Der Puls ist bei gleichzeitiger arterieller Hypertonie (Arteriolo- 
sklerose) gespannt, bei der Coronarsklerose (Atherose) klein und kann in jedem 
Falle die verschiedensten UnregelmaBigkeiten, nicht selten starke 
Bradykardie autweisen. 

In der Lunge lassen sich mehr oder weniger feuchte und trockene 
Rasselgerausche feststellen, haulig deutet eine DAampfung, besonders 
in den Unterlappen, auf die Lungenstauung und auf die Gefahr des 
Lungenédems hin. In schweren Anfallen kann Cheyne-Stokessches 
Atmen mit Bradykardie und mit oder ohne BewuBtseinstribung 
auftreten. 

Das Asthma cardiale verursacht keinen ausgesprochenen Herz- 
schmerz, es kann aber, wie bereits erwahnt, auch mit einer Angina pectoris 
kombiniert sein. 

Bei der Diagnose kann im ersten Anfall die Frage eines Bronchial- 
asthmas auftauchen; die Anamnese, die Art der Erscheinungen, das Alter 
des Kranken und besonders der Herzbefund beseitigen aber fast stets bestehende 
Zweitel. Durch die gleichen Momente ist die arter iosklerotische Patho- 
genese eines Asthma cardiale gegeniiber ursdchlichen Herzfehlern 
besonders der Insufficiencia und Stenosis aortae sicherzustellen. Acidotische 
und uramische Zustande bei Diabetes und Niereninsuffizienz 
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miissen beriicksichtigt werden. Beide kénnen als der arteriosklerotischen Herz- 
schwache koordinierte Erscheinungen einer systematisch ausgebreiteten 
Arteriosklerose, besser einer Arteriolosklerose, in dem Krankheitsbild eine Rolle 
spielen. Uber die Pathogenese und den inneren Zusammenhang dieser Zustande 
geben uns die Arbeiten von Straub eine Aufklarung. 

Gewisse in dem kritischen Alter zwischen 45 und 55 Jahren von Vor- 
gangen im Abdomen ausgehende Erschwerungen der 
Atmung _ kdénnen differentialdiagnostisch in Betracht kommen, insofern sie, 
wie die auch meist gleichzeitig vorhandenen vasomotorischen Be 
gleitsymptome, vom Patienten oder vom Arzte als_ ,,arterioskleroti- 
sche’ Erscheinungen auigefaBt werden. Blahungen, Contractionen, 
Spasmen des Magens und Darms, kénnen Anfalle von 
Brustbeklemmung, Oppressionszustande und selbst eine Be- 
hinderung und Storung der Herztatigkeit bewirken. Bem 
bereits geschadigten Herzen haben wir diese Vorgange bereits als auslésende 
Momente der Angina pectoris und des Asthma cardiale kennengelernt. Da 
die Veranderungen der HerzgefaBe aber hautig nicht nachzuweisen sind und in 
manchen Fallen anginédse Schmerzen und Atemnot stets gleichzeitig mit 
den genannten abdominellen Erscheinungen in Anfallen auftreten, wurde der 
Komplex von alteren Autoren (Potain, Traube, Hennoch u. a.) als ein ,Asthma 
dyspepticum* dem Asthma cardiale gegentibergestellt. Die vorherrschende 
kausale Bedeutung der Magen-Darm-Erscheinungen ftr das Zustande- 
kommen des ,,Asthmaanfalles“ wurde besonders durch das gelegentliche Auf- 
treten dieses Symptomenkomplexes bei jugendlichen Personen sogar bei 
Kindern begrtindet. Ortner hat ihn neuverdings als ,Dyspragia inter- 
mittens angiosklerotica intestinales“ wieder besonders be- 
schrieben. 

In der Tat sind schmerzhafte Blahungen nach den Mahlzeiten, 
Spannung des Leibes, Beklemmungscoeiwh! ind sbi 
schwerung der Atmung, Ubelkeitsgefihl, anhaltender starker 
Ructus oder selbst Erbrechen bei nachweisbarer Hochdrangung des 
Zwerchtelles, zeitweiser UnregelmaBigkeit des Pulses, 
Tachykardie, Extrasystolen ein jedem Arzte bekanntes 
Symptomenbild, das selten bei Frauen, viel haufiger bei Mannern 
in den Vierziger- bis Finfzigerjahren beobachtet wird. Es ist 
nur die groBe Frage, ob die Erscheinungen tatsachlich durch bereits vor- 
handene Veranderungen der abdominellen Arterien ausgelést ist? Die ana- 
tomische Kasuistik gibt uns keinen Beweis dafiir, die klinische 
Beobachtung spricht dage gen, weil die Erscheinungen im spateren Alter, 
d. h. oft nach kurzer Zeit, nach monate- oder héchstens jahrelangem periodischem 
Auftreten wieder verschwinden, wo doch sicher etwa vorhandene 
sklerotische Veranderungen der Baucharterien nur noch intensiver sein miiften. 
Meiner Meinung nach sind die Erscheinungen lediglich ein Ausdruck der 
in dem Alter von 40—50 Jahren nicht nur bei der Frau 
(Klimakterium), sondern auch beim Manne je nach Kon- 
stitution mehr oder weniger stark hervortretenden, kiirzer 
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oder langer dauernden Revolution im gesamten vegeta 
tiven System, die sich erfahrungsgemaB gerade beim Manne besonders in 
abdominellen Stérungen der verschiedensten Art und bezeichnender- 
weise auch selbst in auf das Abdomen bzw. die Verdauung gerichteten 
(hypochondrischen) Vorstellungen kundgibt. Die Beobachtung Balzacs 
iiber die Lebensperioden des Mannes (bis zum 20. Lebensjahr interessiert ihn 
das Essen, vom 20. bis 40. Lebensjahre die Liebe, dann die Verdauung!) hat 
ihre medizinische Grundlage. Die anni climacterii, die Zeit, in der es anfangt 
abwarts zu gehen, hat-auch fiir den Mann ihre Bedeutung und gerade diese 
abdominellen Symptome scheinen mir die charakteristischesten Molimina 
climacterii des Mannes zu sein. Sie sind zudem auch haufig begleitet 
von charakteristischen vasomotorischen und psychischen Er 
scheinungen anderer Art und kénnen sowohl bei Hypotonikern 
wie bei Hypertonikern auftreten. Ein grofes Kontingent dieser Falle 
stellen die Junggesellen im entsprechenden Alter, bei denen die diesen 
oft eigentiimliche psychisch-nervose Konstitution neben 
der Lebensweise ursichlich beteiligt sein diirfte. Anderseits spielt die Lebens- 
weise (Luxusmast) in manchen Fallen sicher eine eroBe Rolle. 

Diese Vorgange kénnen also bei bereits bestehender sklérott 
scher Gefak- und Organschadigung bestimmte Erscheinungen 
auslésen und verstarken, ferner stehen derartige nervose vasomotorische 
Stérungen ihrerseits in koordiniertem Zusammenhang mit der 
Arteriosklerose (s. S. 557). 

Differentialdiagnostisch kénnen organische Behinde 
rungen der Darmpassage (Adhasionen, Abknickungen, Tumoren 
u. s. w.) oder auch tatsachlich die seltenen Falle eines thrombotischen 
Verschlusses eines arteriosklerotischen DarmgefaBes 
mit nachfolgender Gangran in Erwagung kommen. Von weiteren arterio- 
sklerotischen Erscheinungen und Vorgangen am Darmtractus sei gleich hier die 
GefaBblutung und die sehr seltene Bildung von Magen- und Darm- 
geschwiiren angefihrt. 


GehirngefaBsklerose. 

Arteriosklerose der GehirngefaBe (Gehirnsklerose). 
Im Krankheitsbild der Arteriosklerose stehen wegen ihrer Haufigkeit und 
dominierenden klinischen Bedeutung neben den Herzerscheinungen die durch 
arteriosklerotische Prozesse verursachten funktionellen Ausfallserscheinunger 
seitens des Gehirns mit an erster Stelle. 

Die in der Einleitung versuchte Abtrennung bestimmter Kranken- 
typen nach bestimmten Formen von Arteriosklerose findet 
in der Art und der Zeit des Auftretens sowie im Verlauf der _,,arterioskleroti- 
schen“ Symptome des centralen Nervensystems eine besondere Sttitze. Der 
Unterschied der Veranderungen der GefaBe, von denen das Gehirn alle nach 
anatomischem Bau und Kaliber zu unterscheidenden Arten bis zu den Capillaren 
enthalt, ist hier ganz sicher nicht nur ein gradueller; selbst lokalt- 
satorisch sind die Prozesse nur zum geringsten Teil durch Momente im 
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Sinne der mechanischen Theorie zu erklaren, sondern das Auitreten 
und die Ausbreitung, das vorwiegende Befallensein dieser oder 
jener GefaBgattung hat viel tiefere Grinde. Der gleiche tiet- 
ereifende Unterschied besteht auch zwischen den Krankheits 
erscheinungen, Man stelle nur dem Menschen jenseits des 70. Lebens- 
jahres mit beginnender Demenz, Atrophie u. s. w. dem im 45. Lebensjahre 
von einer Apoplexie getroffenen lebensfrischen Manne gegentiber, um den 
Wesensunterschied dieser Formen von_,,Arteriosklerose“ (im 
heute noch herkémmlichen Sinne) zu begreifen bzw. einzusehen. 

Als ,arteriosklerotische Hirnerscheinungen“ werden oft 
wiederum bestimmte im Alter von 40—50 Jahren sich bemerkbar machende 
nervoseErscheinungen (Reizbarkeit, leichte Ermtidbarkeit, VergeBlich- 
keit, Kopischmerzen u. s. w.) oder psychische Veranderungen 
(Depression, Hypochondrie u. s. w.) angesprochen, die man aus dem gleichen 
Grunde, namlich weil sie sich ganz wesentlich bessern kénnen, sicher nur als 
den oben beschriebenen somatischen Funktionsstérungen der Klimax koor di- 
nierte Symptome auffassen kann. Bei dem von mir beschriebenen ,,cer e- 
bralen Typ“ der Arteriolosklerose kénnen jedoch tatsachlich durch 
ditiuse itreversible Schadi-gungen der Hirnsubstanz 
infolge hyaliner Degeneration kleinster Arterien und Capillaren oder 
sogar bereits durch deren Vorstadium psychische und organische 
Funktionsstérungen bedingt sein, die in ihrer Gesamtheit fiir die 
Differentialdiagnose gegentiber der Dementia paralytica in Frage kommen kénnen 
(s. F. Munk, Zbl. i. d. ges. Neur. u. Psych. 1925 und auch Fig. 142). 

Diese frihzeitigen GefaBveranderungen der Hyper- 
toniker haben erst in jingster Zeit die Aufmerksamkeit der Neurologen und 
Psychiater auf sich gezogen, von denen im ttbrigen unsere Kenntnisse des Wesens 
der Arteriosklerose durch die sorgfaltigsten Studien in dem auch besonders 
dafiir geeigneten Gehirn ganz besonders bereichert wurden (Alzheimer, Bins- 
wanger, Windscheid, Gaupp, Erlenmeyer, Spielmeyer, Jakob u.a.). Die im spateren 
Alter auftretenden Veranderungen der Geistigkeit und Psyche 

*bis zu den bekannten Charaktereigenttitmlichkeiten des Alters 
konnten in zahlreichen Fallen mit bestimmt lokalisierten GefaBveranderungen und 
ihren Folgen in tibersichtlichen kausalen Zusammenhang gebracht werden. Diese 
Erscheinungen kénnen im Rahmen eines gewissen ertraglichen ,,normalen“ 
Grades als Gedachtnisschwache, Gleichgiiltigkeit, Kritiklosigkeit, Reizbarkeit, 
Engherzigkeit, kritiklose Ablehnung neuer Gedanken und Fortschritte oder nach 
bestimmten Richtungen hin in pathologisch gesteigertem MafBe: 
Geiz, Geschwatzigkeit, Witzelsucht, sexuelle Verirrungen (,, Johannistrieb“ u. s. w.), 
endlich als ausgesprochene Alterspsychosen mit Demenz hervortreten. 

Aufregungszustande, Unruhe, Schlaflosigkeit, Kopfdruck und Kopfschmerzen, 
echter Schwindel, Ohnmachtsanfalle, Appetitlosigkeit oder auch Verlust des 
Sattigungsgefiihles kommen allein oder im Verein mit Erscheinungen seitens 
anderer Organe (leichte stenokardische Beschwerden, Verstopfung u. s. w.) als 
subjektive funktionelle Merkmale der Gehirnarterio- 
sklerose in Frage. 
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Die Ausfallserscheinungen trophischer und motort 
scher Funktionen des Gehirns infolge Zerstérung der Hirnsubstanz 
im Bezirk obliterierter sklerotischer GefaBe (Encephalomalacie) 
oder bei Blutungen aus sklerotischen Arterien (Apoplexie) kénnen je nach 
Sitz und Ausdehnung die verschiedensten Symptomenkomplexe ausmachen. Die 
,Arteriosklerose‘ kann darum an der Pathogenese bzw. ,Atiologie der ver- 
schiedensten nervésen Krankheitskomplexe beteiligt sein, vom Schwindel, den 
zeitweisen Pardsthesien, geringen Sprachstorungen, den 
verschiedensten Graden der Hemiparesen und Hemiplegien bis zum 
Erscheinungsbild der schweren tédlichenApoplexie sind alle Még- 
lichkeiten gegeben, die hier nicht im einzelnen geschildert werden kénnen. 

Die Kranken mit allgemeiner Atherose bei entsprechender Konstitution 
und Erscheinungen und ohne oder doch nur mit geringer Blutdruck- 
steigerung stellen das Kontingent der chronischen Zustande 
arteriosklerotischer Gehirnerscheinungen, die mit Arteriolo- 
sklerose, die Hypertoniker dagegen die Mehrzahl der A poplek- 
tiker und Hemiplegiker im frihen Alter. Die dominierende Bedeutung 
der Sy philis in der Atiologie der GehirngefaBprozesse sei hier besonders betont. 

Um das Zustandekommen der Hirnblutungen sind in jiingster Zeit wieder 
eine Reihe anatomischer, experimenteller und klinischer Untersuchungen an- 
gestellt worden. Schon lange ist bekannt (altere Literatur s. bei Lowenjeld, spatere 
bei Rosenblath), daB die Vorstellung einer einfachen Ruptur arteriosklerotisch 
verainderter GefaBe als Ursache der Hirnblutungen durch anatomische Befunde 
keine Stiitze erhalt. Hasse betont sogar, daB Blutungen aus rupturierten groBeren 
Arterien kaum je beobachtet werden, diese ihre Quelle dagegen nur in kleinen 
Arterien haben, an denen seit Koelliker, Virchow u. a. die kleinen miliaren 
Aneurysmata mit den Blutungen in Zusammenhang gebracht werden. Als deren 
pathogenetische Grundlage betrachtet Léwenfeld eine granuldse Degeneration 
der Media. Pick und Ellis fanden die Aneurysmata mit groker RegelmaBigkeit 
bei Apoplexien, u. zw. ganz vorwiegend in der Gegend des apoplektischen 
Herdes vor, so da sie ihnen eine primare, ursachliche Bedeutung bei der 
Blutung beimessen, obgleich sie nach ihrer Ansicht erst kurz vor der Blutung 
entstanden sein kénnen. Unger sieht dagegen in den Aneurysmata lediglich eine 
sekundire Begleiterscheinung der Blutung, da diese erst nach der Blutung 
enistanden und ohne Blutung nie anzutreffen seien. 

Im Gegensatz zu der von diesen und anderen Autoren (Benda, Ernst, 
Kaujmann, Spielmeyer u.a.) vertretenen ursachlichen Auffassung von der Ruptur 
bereits langere Zeit sklerotisch veranderter GefaBe tritt in neueren Arbeiten 
(Rosenblath, Lindemann, N eubiirger und Ricker, Westphal und Baer) die eigent- 
liche Arteriosklerose mehr in den Hintergrund zu gunsten besonderer, den ganzen 
Vorgang der Blutung mehr akut auslésender chemischer bzw. nervoser Vor- 
gange an den Arterien, die nicht nur mechanische Schadigungen (Ruptur), 
sondern auch durch chemische Veranderung der kleinsten Arterien verursachte 
Blutungen per diapedesim annehmen. Nach Rosenblath sind die Aneurysmata 
lediglich durch Blutansammlung in den Lymphbahnen vorgetauscht. Die kleinen 
Arterien sollen vielmehr in einem bestimmten Bezirk ebenso wie auch die 
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Nervensubstanz durch ein chemisch-fermentatives Agens im Sinne 
einer akuten Nekrose geschadigt und dadurch die Diapedesisblutung eingeleitet 
werden. Westphal und Baer machen dagegen besonders bei der bereits in jiingeren 
Jahren haufig zu Hirnblutungen fiithrenden genuinen Hypertonie auftretende 
GefaBspasmen verantwortlich. Diese Anschauung wird sowohl durch experimen- 
telle Nachweise der Méglichkeit einer Schadigung der Arteriolen durch voriber- 
gehende Anamisierung als auch durch das klinische Auftreten der Blutungen 
gestiitzt (s. auch Fr. Kaujfmanns Monographie iiber Blutdruckschwankungen. 
Georg Thieme, 1926). Gegen diese Hypothese wendet sich Ricker in seiner soeben 
erschienenen Monographie iiber Sklerose und Hypertonie der innervierten 
Arterien (J. Springer, 1927). Er lehnt Westphals Theorie als unhaltbar ab und 
erklart die Hirnblutung bei Arteriohypertonie (von der er eine Hirnblutung aus 
geborstenen sklerotischen Arterien unterscheidet) damit, daB zur Arteriohyper- 
tonie eine Kreislaufanderung in terminalen Gebieten in starkste Form tritt, hervor- 
gerufen durch starkste Erregung der Vasodilatatoren, die zum _ ,,prastatischen 
Zustande“ (im Sinne der allgemeinen Rickerschen Theorie) wie zur Diapedesis- 
blutung fithrt. Auch Rihl kommt in einer Arbeit aus dem Anhoffschen Institut 
auf Grund seiner Untersuchungen zu einer Ablehnung der Westphalschen 
Theorie. Die Griinde und Gegengriinde im einzelnen vermittelt uns das Studium 
der Originalarbeiten (s. Literaturverzeichnis). 

Wegen der speziellen anatomischen Verhaltnisse der Arterien bzw. der Blut- 
versorgung des Gehirns sowie den Beziehungen ihrer sklerotischen Veranderungen 
zu bestimmten Krankheitsbildern (Paralysis agitans, ,,Poliencephalitis haemor- 
rhagica superior“, ,, Neurasthenia arteriosklerotica“, Schiile u.a.) sei auf die neuro- 
logischen Abhandlungen dieser Krankheitsbilder in diesem Handbuche verwiesen. 

Die arteriosklerotischen Sehst6rungen kénnen die ver- 
schiedensten Ursachen haben. Auf das Vorkommen einer vollkommenen Z e r- 
st6rung eines Sehnerves infolge Sklerose und Obliteration bzw. 
Thrombose der Arteria centralis wurde schon hingewiesen. In manchen 
Fallen kénnen hier lokale Momente (traumatische und andere Knochen- 
prozesse), in anderen vielleicht rein zufallige mechanische Bedin- 
gungen der Circulation im Rahmen einer allgemeinen Atherose eine 
Rolle spielen. Nach eigener Erfahrung tritt das Ereignis besonders bei 
Diabetikern mittleren Alters ein, bei denen man dann meist auch eine 
Mediasklerose feststellen kann, jedoch in einzelnen Fallen auch bei Hyper- 
tonikern mit Arteriolosklerose. Die Veranderungen der NetzhautgefaBe kénnen 
kleinere und groBere Netzhautblutungen verursachen, die relativ harm- 
los sein kénnen gegentiber der wohl hauptsachlich unter toxischen Ein- 
fliissen entstehenden Retinitis bei chronischer Nephritis und 
bei Diabetes. 

Das GehOor kann ebenfalls Stérungen durch sklerotische Prozesse an den 
in Betracht kommenden Arterien erfahren. Abgesehen von einer im Alter zu- 
nehmenden Schwerhérigkeit auf der Basis einer Arteriosklerose und 
einer dieser parallel gehenden Sklerosierung funktionellen Ge 
webes, kénnen auch ohne diese Beteiligung sklerotische GefaRprozesse un- 
angenehmes, lastiges Sausen und Rauschen im Ohr verursachen. 
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Die klinischen sklerotischen GefaBprozesse in den parenchymatosen 
Organen des Abdomens begegnen wir im folgenden Kapitel uber die 
Arteriolosklerose, deren Domane diese Organe bilden, wahrend die 
Atherose der groBeren GefaBe hier seltener zu schweren funk- 
tionellen Stérungen fiihrt. Selbst groBe Bezirke funktionierender 
Substanz kénnen bei Obliteration der sie versorgenden Arterie, z. B. an der Milz 
untergehen (andmischer Infarkt) ohne wesentliche klinti 
sche Ausfallserscheinungen. 

Besonders bemerkenswert ist dieser Vor gang in der Niere, wo er sich 
mitunter an mehreren Stellen in betrachtlichem Umfange abspielen kann, ohne 
daB das jeweilige Eintreten dieser Ereignisse oder der dadurch verursachte 
Funktionsausfall im Leben bemerkt wird. Nur bei der Obduktion findet man dann 
oft die tiefen Héhlen und Furchen bzw. grobe Hocker an der Niere (s. Fig. 148). 
Diese ,arteriosklerotische Schrumpfniere“ und die genuine 
(arteri 010 sklerotische) Schrumpfniere sollte endlich auch in den Lehrbiichern 
auseinandergehalten werden. Sie ist iibrigens das beste Beweisstiick gegen die 
Theorie der ,,nephrogenen“ arteriellen Hypertonie. 
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Mit allen bisher geschilderten Formen von sklerotischen Arterienverande- 
rungen und klinischen Erscheinungen steht der Blutdruck bzw. die 
pathologische Blutdrucksteigerung, die arterielle Hyper- 
tonie nicht in direkter pathogenetischer Beziehung. Die 
Mediasklerose sowie die Atherose in den GefaBen aller Organe kann ohne Blut- 
drucksteigerung entstehen und bestehen. Wir haben jedoch an manchen Stellen 
bereits angedeutet, wie eine elevch zertige arte rre | bexty p et- 
tonie diesen GefaBveranderungen eine besondere Bedeutung geben, 
den Krankheitsverlauf z. B. einer Coronarsklerose oder einer Gehirn- 
atherose maBgebend bestimmen, namlich ein Asthma cardiale 
bzw. eine Apoplexie verursachen kann. Direkte Beziehungen aber 
haben gesteigerte Blutdruckschwankungen und ein hoher 
Blutdruck zur Hyperplasie der groBen und zur hyalinen 
Degeneration der kleinen und kleinsten Arterien (s. S. 547). 

Die pathologische Blutdruckbewegung ist aber, wie ich 
gezeigt habe, das primare Glied in der Kette des Krankheits- 
verlaufes (ungeachtet eines méglichen spateren kausalen Zusammenhanges 
des hohen Blutdruckes mit bereits eingetretenen Arteriolenveranderungen). Die 
pathologische Blutdruckbewegung ist mit allen ihren 
Begleitsymptomen eine Krankheit fiir sich, die bei gin- 
stiger Konstitution der Arterien und Capillaren reversible, bei 
unginstiger irreversible Veranderungen, die Arteriolo- 
hysteresis und die Arteriolosklerose und damit eine permanente 
arterielle Hypertonie erzeugt. Daraus resultiert das von mir zuerst 
beschriebene Krankheitsbild der genuinen Hypertonie, das 

‘ Nach Ausfiihrungen in meinem Nierenbuch, ausfiihrliche Darstellung und Literatur 
siehe dort. 
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seit dem Erscheinen der ersten Auflage meines Nierenbuches (1918) und meines 
Vortrages in der Medizinischen Gesellschaft in Berlin (1919) ein unerschdpt- 
licher Gegenstand zahlreicher Publikationen geworden ist und durch diese einen 
weiteren Aufbau eriahren hat. 

In der Atiologie und Pathogenese der genuinen Hyper- 
tonie kommen alle Faktoren, die auch unter physiologischen Verhaltnissen auf 
die Bewegung bzw. die Schwankungen des Blutdrucks Einflu8 haben, in Betracht, 
sofern sie eine pathologische Steigerung erfahren. Dabei spielen Uber- 
erregungen im vegetativen Nervensystem, d. h. mit starken 
subjektiven Erscheinungen einhergehende Blutdruckbewegungen etwa 
im Sinne einer GefaBabnutzung eine Rolle; auSerdem aber auch Gift- 
wirkungen auf dieGefaBe selbst, die teilweise in Stoffiwechsel., 
teilweise in endokrinen Produkten zu suchen sind, wie uns die Falle 
zeigen, in denen eine dauernde Hypertonie gewissermafen un- 
bemerkt entstanden ist (Masthypertonie, klimakterische Hypertonie). 
Diese Momente kinnen in jedem Lebensalter mehr oder weniger wirksam 
sein und im spateren Alter sich in ihren Folgen am Arteriensystem neben 
anderen Ursachen der Arteriosklerose geltend machen, die von ihnen 
abhangigen GefaBveranderungen darum auch neben anderen, also etwa 
der Atherose oder Mediasklerose bestehen. Es ist demnach nur der Grad der 
lntensitat und der Ausbreitine sowne das=zeniveire 
Moment des Auftretens und Fortschreitens der mit dem 
Blutdruck inZusammenhang stehendenGefaBverande 
rlugen und. thirensklinischen Erschetnmungenseweuenen 
den Begriff der Krankheit bestimmt. Wenn wir daher von einer 
Atiologie der genuinen Hypertonie sprechen wollen, so kénnen wir nur die 
Momente im Auge haben, denen wir einerasche Steigerung der Hohe 
des Blutdruckes und eine Beschleunigung der pathologi- 
schen Vorgange an den GefaBen zuschreiben. Die Atiologie 
ist darum keineswegs eine einheitliche. Charakteristisch ist das 
zeitliche Auftreten. Die Krankheit setzt in manchen Fallen schon in der 
zweiten Halfte des 4. Dezenniums, doch besonders haufig im 40. bis 
45. Lebensjahre ein, und kommt dann in den folgenden 10 Jahren in ihren 
Folgeerscheinungen zur Auswirkung. Die Veranderungen der 
GefaBe werden also nicht durch eine gleichsam physiologische Abnutzung, 
durch ein physiologisches Altern hervorgerufen, sondern ein pathologisch 
gesteigerter Verbrauch verursacht ein frithzeitiges Altern. 

Wir begegnen darum der genuinen Hypertonie haufig bei Men- 
schen, diein dauernder geistiger Spannung gehalten werden, 
die groBe Leistungen von ihrem Geist und Kérper zu ver- 
langen pflegen. Schon diese Tatsache bringt die Bedeutung konsti- 
tutioneller Ursachen fir die Entstehung der Hypertonie zur An- 
schauung, die im Temperament der Kranken gegeben sind. In manchen 
Fallen sind allerdings auch ganz bestimmte Affekte (Prozesse, ungliick- 
liche Ehe- und Familienverhaltnisse, Todesfalle, finanzielle Verhaltnisse u. del.) 
als auBere Ursache der genuinen Hypertonie nachweisbar. 


GefaBerkrankungen. 581 


Von machtigem Einflu8 auf die Blutbewegung und auf das Geia B- 
bzw. das ganze vegetative System ist die Einwirkung der Hormone. 
Dies lehrt uns in einwandfreier Weise die klinische Erfahrung und erklart auch 
die Beobachtung einer ursachlichen Bedeutung der Korrelationsstorungen 
endokriner Drisen in den verschiedenen Lebensaltern, besonders im 
Klimakterium oder gelegentlich auch in einzelnen Krankheitsfallen (Base- 
dow u. a.) fiir das Auftreten pathologisch gesteigerter Blutdruckschwan- 
kungen und Blutdruckhohe. 

In gleicher Richtung wirkt aber auch ein gesteigerter oder gestorter 
Stoffwechsel, wie uns wiederum die klinische Erfahrung lehrt (Masthyper- 
tonie, Gicht). 

So sehen wir unter den Kranken besonders haufig Berufe vertreten, deren 
Vertreter geneigt sind) neben groBen Anstrengungen ihres Be 
rufes gleichzeitig lukullischen Genitissen in reichlichem 
MaBe zu huldigen. 

Die Beteiligung der genannten Momente am Zustandekommen der Hyper- 
tonie 1aBt sich doch keineswegs mit einer bestimmten GesetzmaBbig- 
keit erkennen, es fehlt oft jedes erklarende Moment exogener Natur. 
Wir diirfen daher die im Berufe und in der Lebensweise gegebenen ursachlichen 
Bedingungen lediglich als die krankheitsbegtnstigen den Faktoren 
betrachten. Ausschlaggebend fiir die Entwicklung der Krankheit der genuinen 
Hypertonie sind zwei konstitutionelle Momente, namlich die Beschaften- 
heit des vegetativen Systems und anderseits der GefaSsubstanz bzw. Zellkolloide. 

Klinisch kommen diese Tatsachen in der im Einzelfalle fast regelmabig 
nachweisbaren erblichen Anlage zum Ausdruck. Die genuine Hypertonie 
ist nicht selten eine ausgesprochene Familienkrankheit und betrifft oft 
Gocchiwicter ohne Rucksicht aut Geschlecht. Beri und 
Lebensfihrung. Einen besonders krassen Fall dieser Art méchte ich hier 
anfiihren: 

Es handelt um eine Familie von 5 Geschwistern, von denen 2 Diakonissenschwestern 
sind, eine Schwester ist verheiratet, lebt auf dem Lande, hat 3 Kinder, eine Schwester ist 
kinderlos verheiratet, lebt in der Stadt, ein Bruder ist mittlerer Beamter in der Kleinstadt. 
Alle stehen im Alter von 44—56 Jahren und nur die kinderlose Schwester hat im Alter von 
48 Jahren einen Blutdruck unter 200 mm Hg (165mm Hg). Ein weiterer Bruder ist im 
Alter von 51 Jahren an ,Wassersucht* gestorben, der Vater im Alter von 58 Jahren an 
Schlaganfall, die Mutter ebenfalls mit 60 Jahren an Wassersucht. 

Konstitutionelle Beziehungen bestehen besonders zur Gicht, wahrend der 
Zusammenhang zwischen arterieller Hypertonie und Diabetes wohl in den 
meisten Fallen dieses Vorkommens in den Arteriolenveranderungen im Pankreas 
als Folge der Hypertonie zu suchen ist, worauf zuerst Weichselbaum hin- 
gewiesen hat. 

Als einzig sichere exogene chemisch-toxische Schadlich- 
keit kennen wir die chronische Bleivergiftung, die einen der gentlinen 
Hypertonie ahnlichen, allerdings meist schwerer verlaufenden Zustand (Blei- 
schrumpiniere) hervorruft. T abak-, Alkohol-und Kaffeeabusus kommen 
mehr im Rahmen des allgemein gesteigerten GenuSlebens als Abnutzungs- 
momente in Betracht und sind im Finzelfalle als die Krankheit férdernde 
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Schadlichkeiten zu beriicksichtigen. Die ausgesprochen starken Raucher 
werden dagegen haufiger von einer Atherose bzw. Coronarsklerose 
befallen. Potatoren, namentlich die Schnapstrinker, zeichnen sich 
wiederum oft durch kaum veranderte Arterien, besonders durch vollig intakte 
Aorten aus (Orth). Bei den Biertrinkern sind die Aufnahme groBer 
Flissigkeitsmengen und vielfach auch eine Uberernahrung 
akzessorische Faktoren in der Pathogenese einer Hypertonie. 

Akute Infektionskrankheiten fithren mit Ausnahme des 
Scharlachs nicht zur Hypertonie, kénnen aber, wie bereits erwahnt, 
direkte GefaBschadigungen bedingen. 

Die Beziehungen der Syphilis zur Arteriolosklerose sind noch nicht 
klargestellt. Im friihen Stadium lassen sich jedenfalls bei den Syphilitikern 
keine Blutdrucksteigerungen, nicht einmal Blutdruckschwankungen mit einiger 
RegelmaBigkeit feststellen. Die Pathogenese miiBte also in einer direkten 
Schadigung der GefaBe, in emer syphilitischen Arteriolo- 
sklerose zu suchen sein. Diese ist anatomisch nicht zu beweisen. 
Selbst die Zahl] der Syphilitiker unter den Hypertonikern ist kaum 
eréBer als bei den Nichthypertonikern. Im spateren Alter (40 bis 
50 Jahren) zeichnen sich die Syphilitiker und gerade die mit GefaBveranderungen 
(Mesaortitis, Coronarsklerose, Stenokardie) oft durch einen auffallend 
niedrigen Blutdruck aus. Bei syphilitischen Frauen findet man selten, 
bei mannlichen Syphilitikern wohl haufiger eine arterielle Hypertonie. Trotzdem 
halte ich auch in diesen Fallen bei der Annahme eines A@tiologi- 
schen Zusammenhativges die oroBte Zuruckhaltineius 
angezeigt, zumal auch die specifische Therapie so gut wie keinen EinfluB auf 
den Blutdruck und also auch nicht auf die Arteriolosklerose auszuiiben vermag, 
ganz im Gegensatz zu den Erfahrungen bei der Mesaortitis. Gewaltsame specifi- 
sche Kuren sind unangebracht und kénnen sogar den Allgemeinzustand un- 
giinstig beeinflussen. Ein Nebeneinander der genuinen Hyper- 
tonie und einer syphilitischen Infektion 1a8t sich in manchen 
Fallen durch die allgemeine Lebensfiihrung erklaren. 

Eindeutig und itberzeugend bringt uns die klinische Kasuistik die 4 tio- 
logische Bedeutung endokriner Stérungen zum Ausdruck. 
Hier erkennen wir auch die Pathogenese,d.h. die allmahliche Ent- 
stehung der permanenten Hypertonie im AnschluB an 
ein Stadium pathologisch gesteigerter Blutdruckschwan- 
kungen besonders bei Frauen im Klimakterium, bei denen wir die 
Entwicklung des ganzen Krankheitsbildes beobachten kénnen. Nach der Art 
ihrer Entstehung, ihrer Symptome und ihres Verlaufes bildet die klimakteri- 
sche Hypertonie die klassische Form der ,genuinen“ Hyper- 
tonie. Dennoch ist auch durch diese Falle die Frage der Pathogenese noch keines- 
wegs geklart. So kénnen in dem einen Falle die bereits geschilderten subjektiven 
und objektiven vasomotorischen Erscheinungen, die Molimina climacterii, sich 
in starkem Grade bemerkbar machen und dennoch keine dauernde Hyper- 
tonie resultieren. Bei anderen Frauen trifft man hohe Werte eines dauernden 
Hochdrucks an, obgleich wahrend des Klimakteriums keine wesentlichen 
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ae i as : ree s toru ngen veryepurt wurden. Die ,mechanische’’ Ab- 
\eor. gibt also hier keine allgemeine befriedigende Erklarung. 

é Das ubrige ~Verhalten der Ovarialfunktionen vor oder in dem 
Klimakterium zeigt keine charakteristische RegelmaBigkeit. 
Olt bestanden gewisse Stérungen schon lange vor dem Klimakterium oder 
wahrend des ganzen Lebens. So hért man iiber sehr schwach oder sehr stark, 
relativ frith oder spat oder unregelmaBig aufgetretene Menses berichten. Hautig 
liegen Frigiditat oder Sterilitat, nicht selten aber auch umgekehrt 
normales Geschlechisverhaltén und zahlreiche Geburten 
vor, Mit einiger Sicherheit 1aBt sich jedoch sagen, je frither das Klimak- 
terium einsetzt, um so haufiger ist es von arterieller Hypertonie 
begleitet. Namentlich die auf operativem Wege oder durch radio- 
aktive Strahlen aus irgendwelchem Grunde kiinstlich sterili- 
sierten Frauen stellen ein groBes Kontingent fiir die klimaktersiche Hyper- 
tonie, Besonders auffallend ist das haufig gleichzeitige Vorkommen von M yom 
und genuiner Hypertonie. 

Die ursachliche Bedeutung klimakterischer Zustande fiir bestimmte Herz- 
erkrankungen (Hypertrophie) war schon den Alteren Gynakologen, namentlich 
Hegar u. a. genau bekannt. 

Das ,Myomherz‘, in dem wir das hypertrophische Herz der klimakteri- 
schen Hypertonie erkennen, wurde von P. Sfrassmann und Lehmann bereits 
eingehend beschrieben. Hierbei spielen die Folgen der chronischen Blutungen 
bzw. die sekundare Anamie ein weiteres schadigendes Moment. Mit der klimakteri- 
schen Hypertonie haben sich insbesondere Schickele, Pankow, Pelnar, Jung, 
F. Meyer, Schlesinger u. a. beschaftigt. Erwin Strassmann stellte durch systemati- 
sche Untersuchungen zahlreicher Frauen im klimakterischen Alter eine all- 
gemeine Erhdhung der Blutdruckwerte fest. 

Das Auftreten der genuinen Hypertonie bei Fuawe ne tstain eden 
letzten Jahren nach dem Kriege hau figer zu beobachten. Ohne 
Zweitel ist die Zunahme der Erkrankung in der gchlechten- Kr veg s- 
ernahrung zu suchen, die bekanntlich in verbreitetem MaBe Stérungen der 
Ovarialfunktionen (K riegsamenorrhé6e) zur Folge hatte. Voraussichtlich 
werden wir noch mehrere Jahre mit dem Auitreten dieser Kriegsschadigung 
zu rechnen haben. Unter den zahlreichen Patientinnen, die ich in den letzten 
Jahren beobachten konnte, waren besonders die Frauen kleiner Geschaitsleute 
vertreten, die wahrend des Krieges die ungewohnten Entschlisse und Anstren- 
gungen im Geschaft allein zu tragen hatten. Ferner konnte ich eine genuine 
Hypertonie in ungewohnlicher Haufigkeit bei den Schwestern eines Diakonissen- 
krankenhauses feststellen. Diese Beobachtung deutet wiederum auf eine funk- 
tionelle Uberanstrengung, eine dauernde Anspannung 
des GefaBsystems als ein die Krankheit begiinstigendes Moment hin. 
Anderseits besteht zwischen der Hypertonie der Manner und der klimakterischen 
Hypertonie der Frau eine gewisse Ahnlich keit nicht nurim zeitlichen 
Auftreten — die fiir das Auitreten der Krankheit in Betracht kommende 
Zeit bringt auch fiir den Mann die bekannten , gefahrlichen Jahre“ —, sondern 
es ist zu bemerken, daB der geschilderte Krankheitszustand meist bei Mannern 
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gefunden wird, welche teils tber Impotenz klagen, teils das Geschlechtsleben 
durch intensive Berufsarbeit — man kann manchmal geradezu von einer 
Arbeitssucht sprechen — oder aus Bequemlichkeit oder zu gunsten 
lukullischer Geniisse vernachlassigt haben. 

Da jede endokrine Stérung sich nicht nur auf die Funktion einer Druse 
beschrankt, sondern sich auf dasganze Zusammenspiel aller Blut- 
driisen erstreckt, wird man stets aneine allgemeine Stérung ihrer 
Korrelation denken miissen. Die Beziehungen zwischen der Blutdruck- 
steigerung und besonders hervortretenden Stérungen anderer endokriner Drtisen 
sind jedoch nicht so deutlich erkennbar. Hypophysare Erkrankungen 
verlaufen ohne Blutdrucksteigerung, ebenso die in jiingeren Jahren aui- 
tretenden Symptomenkomplexe des Hyperthyreoidismus und der 
Basedowschen Krankheit. Der Basedowsche Komplex in spateren 
Jahren (das ,,toxische Adenom“) und der klimakterische Kropf 
sind dagegen hautig von einer arteriellen Hypertonie meist maBigen Grades 
begleitet. 

Es liegt bei der bekannten blutdrucksteigernden Wirkung des Adrenalins 
nahe, eine primare oder sekundare Stérung der Nebennierenfunk- 
tion bzw. eine Hyperadrenalinamie bei der Pathogenesis der 
genuinen Hypertonie anzunehmen (Neusser, Schur und Wiesel). Allen in dieser 
Richtung unternommenen Untersuchungen und experimentellen Versuchen ist es 
jedoch nicht gelungen, einen Nachweis daftir zu erbringen. Auch die zahlreichen 
Untersuchungen unter Berticksichtigung des Blutzuckerspiegels kamen 
zu widersprechenden Resultaten (E. Frank, Hdrle, Kahler [s. hier 
Literatur], Schwab, Kylin, Port, Tannhausser und Pfitzer, Weiland u. a.). Ebenso 
erbrachte die anatomische Erforschung des Zusammenhanges 
zwischen Nebennierenerkrankung und Hypertonie abweichende Ergebnisse. Wohl 
sind eine Reihe Falle von Nebennierentumoren mit auferordentlicher 
Blutdrucksteigerung ohne erhebliche anatomische GefaBveranderungen in der 
Literatur beschrieben (Schur und Wiesel, Biedl, Pal und Stork, Orth, Friedrich 
u. a.). Diese Falle lehren jedoch nur, daf eine pathologisch gesteigerte Funktion 
des Nebennierenmarks einen dauernd erhohten Blutdruck erzeugt, sie 
kommen aber fiir die Atiologie der genuinen Hypertonie im allgemeinen nicht 
in Betracht. Hochstens sind sie bei der bekannten peripheren, lokalen 
Wirkung des Adrenalins auf die GefaBe als Beweis gegen die 
Theorie eines central bedingten ,dauernden GefaBkrampfes* an- 
zufihren. Bei der genuinen Hypertonie finden sich keine regelmaBigen 
Veranderungen der Nebenniere im Sinne einer Hyperplasie. 
Wiesel beobachtete sogar eine Hypoplasie des chromaffinen Gewebes bei 
bestehender Herzhypertrophie. Eigene Untersuchungen, bei denen auch die 
Rindensubstanz der Nebenniere bzw. deren funktioneller Chemismus 
durch die Darstellung der Lipoidsubstanzen mit Nilblau, als einer 
gewissen Vitalfarbung, eine sorgsam vergleichende Beriicksichtigung fand, 
ergaben, daB in den Fallen von Arteriosklerose und Arteriolosklerose meist eine 
Vermehrung der Rindensubstamz, insbesondere aber der Normal- 
fettzone, eintritt. Der Befund hat eine gewisse Ahnlichkeit mit dem durch 
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experimenielle Zuiuhr von Ovarialsubstanzen in der Meerschweinchennebenniere 
erzeugten Zustande (s. F. Munk, Charité-Annal. 1913) und ist in Anbetracht 
der durch Cholesterinzufuhr erzeugten experimentellen GefaBveranderungen nicht 
ohne Bedeutung. 

Alle bisher angefiithrten Anhaltspunkte fiir die Atio- 
logie der genuinen Hypertonie verdanken wir ausschlieBlich der klinischen 
bzw. einer klinisch-anatomischen kasuistischen Erfah- 
rung. Ebenso gritnden sich unsere Schltisse auf die Pathogenese der 
Krankheit nur auf die klinische Kasuistik, nur auf die Bertck- 
sichtigung der Vorgeschichte und der Art der Kranken hin- 
sichtlich ihrer Konstitution und ihres Allgemeinzustandes, be 
sonders auf die seltenen Falle, in denen die Entwicklung der perma 

enten Hypertonie aus ihren Vorstadien bei besonders ge- 

teigerten vasomotorischen Stérungen und starken Blutdruckschwankungen oder 

bei einer relativ rasch einsetzenden Gewichtszunahme klinisch zu erkennen und 
zu beobachten ist. 

Uber diese auf Grund klinischer Beobachtung erkannten 
Atiologischen und pathogenetischen Grundlage der genuinen 
Hypertonie hinaus sind unsere Kenntnisse iiber das Wesen der Krankheit weder 
durch spekulative Theorien noch durch die tiberaus zahlreichen ex peri- 
mentellen Arbeiten auch nur nennenswert gefordert worden. Kaum war 
es gelungen, den pathogenetischen Zusammenhang des von mir 
imeedeme Wrankhedisbilde- der genuinen Hypertonie Zu 
sammengefaBten Symptomenkomplexes aufzuklaren und damit 
die, nephrogene“ Theorie, die dieser Erkenntnis jahrzehntelang im Wege 
stand, endgiiltig zu beseitigen, so tauchte die Gefahr neuer Hemmungen 
fiir die weitere Erforschung auf in Gestalt der ebenso einseitigen Lh 0: te 
einer centroneurogenen Pathogenesis, eines ycentralen 
Dauerreizes oder eines ,allgemeinen GefaBkrampfies® (Vol- 
hard). Aus unseren bisherigen Ausfthrungen iiber die biologische Stellung des 
GefaBsystems ergibt sich ohneweiters der nattirliche Widerwille, 
irgend einen Endzustand, zumal aber die dauernde Erhoéhung des 
von so vielen Faktoren beeinfluBten Blutdruckes gewalttatig auf eine 
ursachliche Formel zu bringen. Wer méchte es unternehmen, den Zustand des 
permanenten Hochdruckes, an dessen Zustandekommen, wie wir gesehen haben, 
psychische Aufregungen, geistige und kérperliche Uberanspannung, Luxusmast, 
endokrine Stérungen, Bleivergiftung und in Einzelfallen noch andere Momente 
beteiligt sein konnen, selbst bei aller Anerkennung der centralen Regulierung des 
Blutdruckes auf einen centralen Dauerreiz zuriickzutiihren? Wer mochte bei 
,Arteriosklerotikern“, bei Menschen im 60. bis 70. Lebensjahre, daran denken, 
da ihr hoher Blutdruck (haufig genug bis zu 200 mm Hg und mehr) durch 
einen ,,allgemeinen GefaBkrampi* bedingt sei? Die im Verlauf einer genuinen 
Hypertonie eintretende Arteriolosklerose ist aber doch wirklich nicht so grund- 
verschieden, da8 man bei ihr eine so ganz a bweichende, absurde 
Pathogenese des dauernden Blutdruckes annehmen miiBte! Das Unter- 
schiedliche liegt doch nur in dem zeitlic hen Auftreten und in der 
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raschen Entwicklung der GefaBveranderungen, die einen dauernd ver- 
mehrten Widerstand, eine permanente Hypertonie bedingen. Nur nach dem 
beschleunigenden Moment haben wir zu fragen; im iibrigen sind 
die ursachlichen Faktoren aber die gleichen wie bei der allmahlichen 
“Entstehung der hyalinen Arteriolodegeneration im Rahmen der ,,Arterio- 
sklerose“. 

Ich habe mich mit der centroneurogenen Theorie in meinem Nierenbuch 
(S. 515—553) ausfiihrlich auseinandergesetzt und darf auf diese Ausitihrungen 
verweisen. Ebendort habe ich auch die zum Schlagwort gewordene Einteilung 
in eine ,rote“ und ,blasse“ Hypertonie abgelehnt, ganz einfach aus 
dem Grunde, weil man nach diesem mit der Hypertonie in keinem nach- 
weisbaren direkten Zusammenhange stehenden Kriterium 
auch die iibrige Menschheit in rote und blasse Nichthypertoniker einteilen kénnte! 
Gegentiber den Nephritikern ist aber deren Blasse und Hautreaktion doch wirklich 
nur ein oberflachliches Unterscheidungsmerkmal, das wiederum nicht mit dem 
Blutdruck, sondern mit der Intoxikation und anderen Dingen zusammenhangt 
(Sai5,7 003): 

Durch eine neuerdings aus dem Aschojffschen Institut hervorgegangene 
Arbeit von Riihl besteht die Gefahr einer Wiederauferstehung der 
nephrogenen Theorie, RéAl teilt auf Grund einer ,,an Hand klinischer 
Literaturangaben“ aufgestellten ,,schematischen Darstellung der Blutdruckkurve 
im Verlauf der essentiellen Hypertonie“ die genuine Hypertonie in drei 
Stadien ein. Das erste Stadium ist gekennzeichnet durch zeitweise 
Blutdrucksteigerungen auf der Basis der normalen Blutdruckhohe. In 
diesem Stadium besteht keine Niereninsuffizienz; das zweite Stadium, 
das ungefahr im 40. Lebensjahr, bei Beginn der absteigenden Periode des 
GefaBsystems einsetzen soll, zeigt Blutdruckschwankungen um die 
Abscisse emer bereits pathologisch gesteigerten Blut 
druckhoéhe. Hier sollen nun in den Fallen, aus denen Riihl seine Kurven 
gewonnen hat, bereits Nierenfunktionsstérungen beobachtet worden 
sein. Im dritten Stadium besteht eine ausgesprochene Nieren- 
insuffizienz und ein sehr hoher dauernder Blutdruck ohne Schwankungen, 
ein ,fixierter“’ Blutdruck. Aus dieser statistischen Konstruktion leitet 
nun RiéAl den SchluB ab, daB die anfanglichen Blutdruckschwankungen zwar 
durch ,,Vasomotorenreizung“ bedingt seien, daB ,,aber erst bei ausgesprochener 
Arteriosklerose (!) der Nieren der sie bedingende genuine Hochdruck zu einem 
dauernden werde“! Man miuBte also bereits wieder von vorne anfangen mit dem 
Beweis, daB eben nicht nur die ,,ausgesprochene Arteriolosklerose in der Niere“, 
sondern die systematisch oft viel mehr und intensiver in anderen Organen als 
in der Niere ausgebreitete Arteriolosklerosis den dauernden hohen Blutdruck 
bedinge, wenn heute nicht jeder Kliniker geniigend Falle beobachtet hatte, in 
denen jahrelang ein dauernd sehr hoher Blutdruck ohne das geringste Anzeichen 
einer Niereninsuffizienz und selbst mit gutem Ergebnis der Funktionsprifung 
bestand. Ebenso ist lange nicht immer ein fixierter Hochdruck in den Fallen 
vorhanden, in denen man bei Obduktionen ,,ausgesprochene Arteriosklerose der 
Niere“ findet. Der Kliniker empfindet darum das dringende Bediirfnis, die 
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klinischen Literaturangaben“ genau nacizupriifen, ehe er sich itberzeugen lieBe, 
dab eine Niereninsuftizienz, von der weder er noch der Kranke 10—15 Jahre 
irgend etwas bemerkt hatten, als einzige Ursache des dauernden Hochdruckes in 
Betracht kame! 

Zuzugeben ist die klinische Tatsache, daB bei einer absoluten Nieren- 
insuffizienz, bei einer Retentionsintoxikation im Verlaufe der chronischen 
Glomerulonephritis und auch in den ganz seltenen Fallen einer schweren 
genuinen Schrumpfniere (im klinischen Sinne), die physiologischen und patho- 
logischen Blutbewegungen aufhoren. Diese Niereninsuffizienz macht 
sich aber stets nach kurzem Bestehen auch durch klinische (uramische) Symptome 
geltend. Die Erscheinungen am Augenhintergrunde unter anderem zeigen zudem, 
daB in diesem Stadium durch die Intoxikation die GefaBe Veranderungen nicht nur 
in der Niere, sondern tiberall (und nicht nur die GefaBe, sondern das gesamte 
Gewebskolloid) eine schwere, rasch fortschreitende Schadi- 
gung bis zur Reaktionsunfahigkeit erfahren (s. auch S. 603). 

Den kiihnen Versuch, mit dieser relativ recht seltenen Verlaufsform der 
genuinen Hypertonie in allen Fallen die permanente Hypertonie durch eine renale 
Pathogenese zu erklaren, miissen wir — ganz abgesehen von den prinzipiellen 
Bedenken gegen eine derartige Beweisfiihrung — ganz entschieden ablehnen. 

Die klinische Beobachtung der haufigen Falle, in denen eine ganz un- 
bemerkt entstandene arterielle Blutdrucksteigerung von tiber 200 mm 
Hg gelegentlich entdeckt wird, bei denen also der Kranke nicht durch 
gesteigerte vasomotorische Erregungen gestért wurde, die Falle von genuiner 
Hypertonie hormonaler Pathogenese, die bekannte periphere 
Wirkung des exquisit blutdrucksteigernden Adrenalins, die Masthyper- 
tonie und andere kasuistische Erfahrungen empfehlen uns die Vorstellung 
direkt durch die Vermittlung des Blutes auf die GefaB- 
zellen wirkender pressorischer Faktoren in der Patho- 
genese der genuinen Hypertonie. 

Allerdings miissen wir zugeben, daB es bisher noch nicht gelungen ist, 
Anhaltspunkte fiir eine tatsachliche Beziehung irgendeines bestimmten 
Stoffesim Blute zur genuinen Hypertonie zu gewinnen. Selbst 
wo diese Beziehungen wie beim Adrenalin sehr naheliegen, ist es uns nicht 
moglich, mit unseren Untersuchungsmethoden die Wirkung und die Rolle zu 
erfassen, die dem im kranken menschlichen Organismus selbst produzierten 
Nebennierenprodukt zufallt! Es sei gleich hier bemerkt, daB auch die Hiilseschen 
Versuche des Nachweises einer ,,die Reizempfindlichkeit der GefaéBe fir ver- 
engende Einfliisse steigernde Wirkung hervorrufende Substanz“ diese Frage 
nicht gefordert haben. 

Ebenso ergebnislos blieben die bisherigen zahlreichen Versuche des N ach- 
weises einer chemischen blutsteigernden Substanz. Schon 
Traube, dann Langerhans und Hensen haben sich mit dieser Frage (allerdings 
in bezug auf die Herzhypertrophie) beschaftigt, und auf die blutdrucksteigernde 
Wirkung der Kohlensaure bei dyspnoischen Zustanden hingewiesen. Es 
wurde hierbei als Ursache der Blutdrucksteigerung ein centraler ecu 
angesprochen, der ja bei akuten Intoxikationen nicht auszuschlieBen ist. Frey 
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nimmt auf Grund experimenteller Ergebnisse gewisse bei ungenigender Sauer- 
stofiversorgung freiwerdende saure Stofiwechselprodukte (Milch- 
siure u. s. w.) an, denen er eine periphere Wirkung zuschreibt. Falta glaubt 
an eine widerstandserhohende Wirkung retinierten Kochsalzes, das 
die Franzosen (Ambard und Beaujard u. a.) bei der chronischen Nephritis 
(meines Erachtens ganz zu Unrecht, s. Lipoidnephrose!) fiir die Blutdrucksteige- 
rung verantwortlich machen. Strauss aus der Volhardschen Klinik sucht die 
pressorische Wirkung in einem Pepton, was ganz im Widerspruch mit den 
bisherigen Erfahrungen mit diesen Substanzen stehen wiirde. Es ertibrigt sich, 
die negativen Ergebnisse anderer Versuche in dieser Richtung hier aufzuzahlen. 
Sie bilden lediglich eine Wiederholung und Bestatigung der von mir angeregten 
ausgedehnten systematischen Untersuchungen von H. Rosenberg aus dem Jahre 
1919 an den von mir klinisch beobachteten Fallen (s. D. med. Woch. 1919, 
S. 1263). Bei diesen Untersuchungen konnten eindeutige Resultate bei der Be- 
stimmung des Volumens der roten Blutkorperchen, des Gesamtstickstoffes, des 
Reststickstoffes, des Chlors, der Viscositat und der Oberflachenspannung nicht 
erzielt werden. Selbst die Bestimmung der py des Blutes ergibt keine Differenzen, 
was bei der starken regulatorischen Fahigkeit des Organismus nicht 
erstaunlich ist. 

Eine besondere Bedeutung hat auch in diesem Zusammenhange der Chole 
steringehalt des Blutes gewonnen, dessen Vermehrung zuerst R. Schmidt 
als Ursache der genuinen Hypertonie ansprach, eine Ansicht, die durch die 
Experimente von Schmidtmann, Westphal u. a. scheinbar gestiitzt, durch die wider- 
sprechenden Ergebnisse von Thoelldte aber neuerdings wieder in Zweifel ge- 
zogen ist. 

Die Bestimmungen des Blutcholesteringehaltes bei Hyper- 
tonikern haben ebenfalls kein titbereinstimmendes Ergebnis 
(s. S. 545). Ich glaube jedoch, daB die chemischen Untersuchungen 
mit unseren heutigen Methoden, die unter besonderen Bedingungen zwar 
die Quantitat einer bestimmt léslichen Gruppe von Cholesterin- 
verbindungen feststellen lassen, ein vollkommen unzureichendes 
Mittel sind, um tiber die Rolle des Cholesterins etwas zu erfahren, weil wir 
durch diese chemischen Methoden nichts tiber die Stellung des Chole 
sterins im Aufbau des kolloidalen Systems des Blutes, 
nichts tber seine kolloidale Verteilung, tber seine kolloidale 
Phase erfahren! In dieser aber scheint mir die allerwichtigste vitale F un k- 
tion des Cholesterins und der tibrigen Lipoide gelegen zu sein. Ich 
méchte hier nur auf die Ausschaltung des Cholesterins aus dem kolloidalen 
Aufbau der K6rperkolloide bei der Lipoidnephrose hinweisen, wie sie in der 
Ausflockung lipoider Substanzen in den Transsudaten und in der milchigen 
Triibung des Serums bei dieser Krankheit zum Ausdruck kommt (s. mein 
Nierenbuch, S. 305, und unsere Arbeit iiber ,,Experimentelle Untersuchungen 
iiber das Wesen der Albuminurie und der Lipoidnephrose“, KI. Woch. 1925, 
sowie die Arbeiten von Dresel, ebenda). 

Die Lipoidausflockung geht hier mit einer Veranderung des Quellungs- 
druckes der Kérperkolloide, oder besser mit einer Unfahigkeit ihrer 
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Quellungsfunktion fir den Wassertransport einher, wie uns 
die Odeme in diesen Fallen beweisen. Sie beruht auf einer Verschiebung in der 
Verteilung der Lipoide von den Solen zu den Gelen, was sich in manchen Fallen 
durch die Vermehrung der Euglobulinfraktion feststellen 1aBt. Bei der genuinen 
Hypertonie scheint in gewissem Grade ein umgekehrtes Verhaltnis, 
eine Verdichtung der kolloidalen Phase vorzuliegen, wie die 
Neigung zur Polyurie, zu einer ttberschieBenden Reaktion beim Wasser- 
versuch (auch ohne Hyposthenurie) und endlich zu einer Polyglobulie 
andeutet. Ich méchte allerdings gleich hinzufiigen, daB eigene Unter- 
suchungen itber die Zusammensetzung des Serums bei Hypertonikern nach 
der */,-, */,- und +/,-Sattigung mit Ammoniumsulfat und selbst die Bestimmung 
der Ausflockung mit der Hofmeisterschen Reihe keine so eindeutigen Ergebnisse 
hatten, daB sie eine sichere Grundlage fiir diese Annahmen bilden kénnten. Auch 
unsere physikalisch-chemischen Methoden sind eben noch nicht ausreichend, um 
die feinen Stérungen in der Blutbeschafienheit zu erfassen, die durch patho- 
logische kolloidaleSpannungen innerhalb der Safte und 
der Gewebe den regelmafigen Austausch und Abbau der 
Stoffwechselprodukte verhindern, so daB der reaktive, 
zunachst reversible Zustand der GefaBzellen allmah- 
lich in den irreversiblen Zustand tibergeht, der die Grund- 
lage der permanenten Hypertonie bildet. Trotz der bisher 
vollig negativen Ergebnisse aller experimentellen Untersuchungen erblicke ich 
in dieser Aulfassung die Arbeitshypothese fiir die zukinftige 
Erforschung der Arteriolosklerose bzw. Arteriosklerose. 
Bei den dlteren Autoren spielt eine hauptsachlich auf Grund der klinischen 
Erscheinungen angenommene ,abdominale Plet hora’ in der Patho- 
genese der Arteriosklerose der parenchymatésen Organe eine grofe Rolle. Die 
Existenz dieser Plethora als einer wirklichen Blutvermehrung in den Organen 
wird von den pathologischen Anatomen bestritten; der als Folge der ,,Plethora“ 
angenommene mangelhafte und verlangsamte Stoffiwechsel- 
austausch in diesen Organen bleibt jedoch auch bei der Annahme einer 
physikalisch-chemischen Stérung, wenn auch anders begriindet, bestehen. 


Pathologische Anatomie. 

Die genuine Hypertonie haben wit bereits als eine Krankheit 
kennengelernt, deren Ausgang eine allgeme ine Steigerung des 
arteriellen Blutdruckes ist, die in relativ friihem Lebensalter sowie 
in raschem Tempo eine systematisch ver breitete, schlieBlich zur 
hyalinen Degeneration der Arteriolen und auch der Capillaren fiihrende Gefa8- 
verainderung verursacht. Diese hyaline Entartung der Arteriolen ist jedoch nicht 
nur eine Erscheinung der genuinen Hypertonie, sondern kommt auch in Fallen 
vor, in denen deren klinische Merkmale fehlen. Herxheimer hebt besonders 
hervor, da8 man in der Milz eine hyaline Entartung schon sehr friihzeitig, 
schon im 20. Lebensjahr oder noch friiher, im spateren Alter aber als eine 
regelmaBige Erscheinung antrifft. Auch in den anderen Organen, 
im Gehirn, in den Nieren und im Pankreas bemerkt man sie in den 
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Leichen dlterer Menschen in kleinerer oder gréBerer Ausdehnung lediglich als 
eine Teil- und Begleiterscheinung der allgemeinen Arterio- 
sklerose, wobei sie bei einem starkeren Grade ihrer Ausbreitung auch in 
diesen Fallen einen Einflu8& auf die Héhe des Blutdruckes austben 
kann. Die anatomischen GefdaBveranderungen selbst lassen 
weder Aatiologische noch pathogenetische Schltsse zu, 
die pathologisché Anatomie kenn?t nur eine ,Arteriolo 
sklerose (H. Borchardt u. a.), wahrend die ,genuine Hyper- 
tonieS als Krankheit-nur ein reiteklinischer Beorimiiece 


Fig. 145. Fig. 146. 


Arteriosklerose-Atheromatose. Arteriolosklerose (genuine Hypertonie). 


Die Arteriolosklerose tritt besonders in dem parenchymatésen 
Organen hervor, die mit einer festen Kapselumgeben sind. Ob dies 
seinen Grund in der Funktion dieser Organe hat oder ob auch hier Momente 
im Sinne der Beobachtung von Oberndorfer maBgebend sind, ist fraglich. 

In den Fallen der genuinen Hypertonie, d. h. also bei relativ jiingeren 
Menschen findet sich neben der Arteriolosklerose nur eine Hyperplasie der 
groBeren GefaBe (s. S. 547). Im spateren Alter aber konnen auch 
Arteriolosklerose und Atheromatose nebeneinander beobachtet 
werden. 

Die obigen zwei Abbildungen (s. Fig. 145 und 146), die ich der Freund- 
lichkeit des Herrn Prof. Walter Koch verdanke, lassen in ihrer ausgezeichneten 


GefaBerkrankungen. 591 


Darstellung den Unterschied in der Beschaffenheit des Herzens, der Aorta, der 
Arteriae renales, der Niere selbst und der Nebenniere, einesteils bei der Ath : I 0- 
matose, anderseits bei der Arteriolosklerose (genuinen Hypertonie) 
erkennen. 

Hier ist das Herz klein und die Herzmuskelschicht diinn, dort das Herz 
groB, die Muskulatur des linken Ventrikels stark verdickt, hier das ganze 
Arterienband der Aorta und auch die Seitenaste mit atheromatésen Geschwiiren 
bedeckt, dort die Aorta und Arteriae renales glatt, wenn auch stark verdickt. 
Bei der Atheromathose bzw. der ,,Arteriosklerose“ die Niere klein, geschrumpit, 


Fig. 147. Fig. 148. 


Niere. Herz. 


mit groben unregelmaBigen Héckern und Einbuchtungen (,,arteriosklerotische 
Schrumpfniere“). Bei der Arteriolosklerose eher vergroRert, ihre Oberflache fast 
glatt, héchstens vereinzelte, sehr feine Granula aufweisend. Endlich 1a8t sich 
noch die bei der genuinen Hypertonie fast immer vorkommende VergréBerung 
der stets lipoidreichen Nebenniere auch in unserem Fall erkennen. 

Betrachten wir schlieBlich noch kurz die anatomischen Folgeerscheinungen 
der Arteriolosklerose in den parenchymatésen Organen an dem Beispiel der von 
einer an Lungenddem im Verlaufe eines kardialen Typus“ der genuinen Hyper- 
tonie verstorbenen 52jahrigen Frau (Krankengeschichte s. S. 569 meines Nieren- 
buches) gewonnenen Praparate: 

1. Niere. Das Bild der genuinen Schrumpfniere bzw. der roten Granular- 
atrophie ist bekannt. Wie und warum aus dieser in manchen Fallen produktiv- 
entziindliche Vorgange hervorgehen, die zu der ,malignen“, der klinischen 
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Form der Schrumpfniere fithren, ist noch nicht aufgeklart. Wahr- 
scheinlich spielt die Art der atiologischen Noxe dabei eine Rolle, denn bei der 
Bleiintoxikation kommt es regelmaBig zu der malignen Form. Anderseits ist fiir 
die Erhaltung der Nierenfunktion und in diesem Sinne fitr die Benignitat der 
Krankheit auch die Lokalisation der GefaBKprozesse von aus- 
schlaggebender Bedeutung. Wenn die kleinsten GefaBe und namentlich die Vasa 
afferentia betrofien werden (,,Capillarsklerose“), so ist der Funktionsausfall 
eréBer und der ProzeB im ganzen mehr proliferativ und progredient als wenn 
die Arteriae arciformes und interlobulares erkrankt sind. In diesem Falle bleiben, 
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Milz. Leber. 


wie der Nierenbefund bei unserem Falle zeigt (s. auch im Nierenbuch den Fall 
auf S. 574), die Glomeruli relativ gut erhalten und nur die Kanalchen kommen 
zur Atrophie. 

2. Herz. Als einen fiir die ,,genuine Hypertonie“ charakteristischen Befund 
am Herzen mochte ich nach meinen Untersuchungen das Vorkommen zahlreicher, 
offenbar durch Verédung kleinster GefaBe verursachter disseminierter au B e r- 
ordentlich kleiner Schwielen hervorheben, wie sie das histologische 
Bild eines Schnittes durch den linken Ventrikel in unserem Falle ebenfalls auf- 
weist. Diese Durchsetzung mit Schwielen setzt die Leistungsfahigkeit des Herz- 
muskels naturgemaB bedeutend herab und diirfte die Ursache sein, daB in einer 
groBen Zahl der Falle, wie auch bei unserem Kranken, die Herzinsuffizienz 
zum frihen Tode fiihrt. 
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3. Lunge. Die nachste Folge der Arteriolosklerose der Lunge ist eine 
Hypertrophie des rechten Ventrikels. Sie soll ferner nach Méinzer die anatomische 
Grundlage des wirklichen rarefizierenden Emphysems und als 
ein selbstandiges Krankheitsbild durch Polycythamie und Hypertrophie des 
rechten Ventrikels charakterisiert sein (s. auch die Arbeiten von Posselt, Ljung- 
dahl, Eppinger und Wagner). 

4. Milz. Hier werden vorwiegend die Pulpa- und Centralarterien betrofien. 
Hueck weist darauf hin, daB gerade diese GefaBe einem starken Wechsel des 
Blutdruckes unterworfen sind. 

5. Pankreas. In diesem Organ kommt es infolge der Arteriolosklerose 
zu ahnlichen atrophischen Vorgangen des parenchymatésen Gewebes wie in der 
Niere, die sich auch in einem bestimmten Funktionsausfall bemerkbar 
machen kénnen (Glykosurie, Weichselbaum). 


Jaryer, Ey 


Ovarien. 


6. In der Leber sind die Veranderungen meist nicht so intensiv aus- 
gebildet wie in den anderen Arterien und verursachen keine nachweisbaren 
Funktionsstérungen. 

7. Darm. Die Folgeerscheinungen der Arteriolosklerose am Darm sind 
anatomisch noch wenig untersucht, obgleich klinisch Funktionsstérungen des 
Darmes sehr haufig beobachtet werden. 

8 Im Gehirn kommt es durch den Bruch der sklerosierten GefaBe zu 
Blutungen, auBerdem durch deren Obliteration zu kleineren Erweichungs 
herden., Es ist jedoch als sicher anzunehmen, daB bereits die der hyalinen 
Degeneration vorausgehenden reversiblen und irreversiblen GeféBveranderungen, 
wie sie uns Fig. 142 darstellt, leichte psychische und andere Funktionsande- 
rungen des Gehirns bedingen k6onnen. Ich habe auf diese Tatsache in einem 
Vortrag in der Neurologischen Gesellschaft, Berlin (Zbl. f. d. ges. Neur. u. Psych. 
1924, S. 259) hingewiesen und neuerdings wurde auch von Psychiatern (Gaupp, 
Spielmeyer, Jakob u. a.) itber derartige Beobachtungen berichtet (s. S. 549). 
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9. Ovarien. In jedem Fall von allgemeiner Arteriolosklerose finden wir 
auch die Arteriolen der Ovarien stets in starkem Grade sklerosiert. Auch hier 
findet sich auBer der hyalinen Degeneration in manchen Fallen noch eine 
besondere Form von GefaBveranderung, bei der neben dem Hyalin, 
besonders in den auBeren GefaéBwandschichten, eine andersartige Masse, das 
sog. Elastin, angetroffen wird. Diese hyalinelastoide Degenera- 
tion bildet die Grundlage der sog. Ovulations-, Menstruations- 
oder Graviditatssklerose (Sohma, Pankow, Gebhardt, Hueck u. a.). 

Die GefaBe in den Muskeln und im Unterhautzellgewebe haben bis heute 
ebenfalls noch nicht die Beriicksichtigung gefunden, die fiir die Aufklarung des 
Wesens der genuinen Hypertonie wiinschenswert ware. 


Symptomatologie. 

In dem von mir aufgestellten Krankheitsbilde der genuinen Hyper- 
tonie wurde der mannigfaltige Symptomenkomplex, der bis dahin je nach den 
vorherrschenden Erscheinungen und dem Verlauf der Krankheit unter den ver- 
schiedensten Diagnosen, wie ,,Arteriosklerose“, ,,Myokarditis“, ,,g¢enuine 
Schrumpfniere“ u.s. w., aufgeteilt war, auf den gemeinsamen Nenner 
einer primaren Blutdrucksteigerung gebracht. Bei der 
Besprechung der einzelnen Erscheinungen dieses Komplexes missen 
wir nun die bereits geschilderten, sehr verschiedenen A4tiologischen und 
pathogenetischen, insbesondere in der Konstitution gelegenen 
Momente als ursachliche oder Begleiterscheinungen bei 
der Entwicklung der Krankheit densals Holee der iy per 
tonie (oder der daraus entstehenden GefaBveranderungen) auftretenden funk- 
tionellen und organischen Ausfallserscheinungen gegen- 
tberstellen. 

Die Anfangserscheinungen der Krankheit kénnen darum 
durchaus verschieden sein. Wenn wir daft die besonders bei Frauen 
im Klimakterium beobachteten klassischen Falle heranziehen, bei denen heftige 
subjektive Beschwerden die Kranken bereits in einem sehr frithen Stadium 
zum Arzte fihren, so spielen sich hier sowohl die subjektiven Beschwerden als 
die objektiven Erscheinungen in der Hauptsache auf dem Gebiete 
der vasomotorischenStoérungen ab: Blutandrang nach dem Kopfe, 
allgemeine Blutwallungen, Bildung roter Flecken am Halse bei Erregung, Gefthl 
des Zusammenziehens in der Kehle (,,Klosgefiihl“) und des Nichtdurchatmen- 
kénnens, Parasthesien in Handen und Beinen, Druck auf der Brust, Atemnot 
und Beklemmungsgefiihle, Herzklopfen und unregelmaBige Herztatigkeit u. s. w. 
zeigen den Zustand eines Aufruhrs im vegetativen Nervensystem an. Diese Er- 
scheinungen kénnen von voriibergehenden Blutdruckschwan- 
kungen, den bekannten ,pressorischen GefaBkrisen“ Pals, be- 
gleitet sein. In anderen Fallen stehen nervése Sté6rungen im Vorder- 
grund: leichte Ermiidung, schlechter Schlaf, Reizbarkeit, depressive Stim- 
mungen, Angstanfalle und Angstvorstellungen, schwere Traume, zeitweise Kopf- 
schmerzen, Kopfdruck, Schmerzen in der Nackenmuskulatur, Schwindelgefithl, 
bei Mannern sexuelle Impotenz u. s. w. Der Blutdruck kann in diesen Vor- 
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Stadien stunden- oder tageweise betrachtliche Schwankungen autweisen, 
dazwischen wieder einige Zeit véllig normal sein. 

; Bei Mannern macht sich haufig auch der oben geschilderte abdominelle 
Symptomenkomplex (s. S. 574) geltend. 

Dies koordimniverte jur bedingt ursachliche Stellung 
dieser Anfangserscheinungen beim Zustandekommen der permanenten 
Hypertonie geht jedoch wiederum aus der Verschiedenheit des 
weiteren Verlaufs mit aller Deutlichkeit hervor. Eine genaue, langer- 
dauernde Beobachtung lehrt, daB diese Erscheinungen monatelang bestehen 
kénnen, ohne eine permanente Hypertonie zu hinterlassen. In anderen 
Fallen wieder macht sich das erste Stadium der Krankheit dem Patienten in 
einem so geringen Mae geltend, daB er seiner Krankheit tberhaupt nicht 
bewuBt wird. Wenn dann gelegentlich etwa vermeintliche ,,rheumatische“ 
Schmerzen im Nacken oder bestimmte Sehst6rungen oder andere scheinbar ganz 
abgelegene Beschwerden 4Arztliche Hilfe erfordern, so findet man bereits eine 
permanente Hypertonie von 200 mm Hg und mehr, und daneben objektive 
Folgeerscheinungen an den Organen und ihren Funktionen bzw. die A n- 
zeichen bereits eingetretener anatomischer Verande- 
rungen. 

Unter diesen steht an erster Stelle die Herzhypertrophie, die durch 
einen mehr oder weniger hebenden SpitzenstoB als eine direkt sichtbar ve r- 
starkte Herzaktion, bei mageren Menschen auch in einer Erschiitterung 
der Brustwand in der Herzgegend, zum Ausdruck kommen kann. Die Her z- 
téne sind anfangs rein, laut, der zweite Aortenton haufig, aber 
nicht immer verstarkt, wodurch dann der ertse Aortenton als auffallend 
leise gehért wird. Im allgemeinen hort man nicht den besonders lauten 
klingenden zweiten Aortenton wie bei der Atheromatose. Der Puls ist 
deutlich gespannt, die Pulswelle nicht besonders hoch, die Radialarterie an sich 
nicht hart, dagegen oft deutlich geschlangelt. Die Sc hlagfolge ist 
hautig vermehrt, ebensooft aber auch von normaler Zahl. DieIrregularitat 
besteht im Anfangsstadium in einer Stérung der Schlagfolge nach der Art der 
Extrasystolen, die zeitweise oder dauernd mehr oder weniger haufig 
wiederkehren und dem Kranken auch subjektiv in unangenehmer beangstigender 
Weise bemerkbar werden. 

Die Veranderung der HerzgroéBe im Sinne einer Hypertrophie 
1ARt sich besonders im Anfangsstadium weit besser durch die Rontgen- 
untersuchung als durch die Perkussion zur Darstellung bringen, 
wie die umstehenden schematischen Fig. 152 und 153 zeigen. 

Die zwei R6éntgenschattenskizzen stellen zwei Typen der bei 
der genuinen Hypertonie in Erscheinung tretenden Veranderungen am Herzen 
und der Aorta dar. Das erste Bild entspricht dem Anfangssta dium. Wir 
sehen hier in der Hauptsache eine Veranderung des muskularen Teiles des 
Herzens. Es findet sich eine Verbreiterung des Herzschattens nach links, und 
die Schattenlinie des linken Ventrikels zeigt eine elliptische Verlaufslinie, ent- 
sprechend der Hypertrophie des linken Ventrikels. Das Herz ist auf der linken 
Seite etwas vom Zwerchfell abgehoben und hat eine kugelige Gestalt, 
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welche die sog. konzentrische Hypertrophie besonders schén zum 
Ausdruck bringt. Der Aortenschatten ist kaum verandert. 

Es sei an dieser Stelle hervorgehoben, daB im Anfangsstadium der Hyper- 
tonie trotz betrachtlicher Grade der Blutdrucksteigerung das Herz in seiner 
Masse mitunter durchaus nicht abnorm grof ist, sondern von ganz normaler 


Fig. 152. Fig. 153. 


ce 


Herzschatten im Rontgenbilde bei genuiner Hypertonie. 
Frithes Stadium, Spates Stadium. 
»Konzentrische“* Hypertrophie. »Exzentrische* Hypertrophie = Hypertrophie -+ Dilatation. 


GroBe oder relativ klein sein kann. Es handelt sich dann um urspriinglich kleine 
Herzen. Gerade darum ist die Perkussion nicht immer im stande, die Hyper- 
trophie zur Darstellung zu bringen, wahrend sich im Réntgenbild die als Zeichen 
der Hypertrophie charakteristische elliptische Linie des linken Ventrikels auch 


Fig. 1550 


Deg. WS. 


Normales Herz und Aorta. 
(Il. schrager Durchmesser). 


A.a, Aorta ascendens; Arc. Arcus; Herz und Aorta bei genuiner 
A.d. Aorta descendens; /. V. linker Ven- Hypertonie, 
trikel; +.V. rechter Ventrikel; /.Vo. Der Arcus ist infolge des starken 
linker Vorhof; 7.Z. rechtes Lungen- Druckes gestreckt, die Aorta tritt iiber 
feld;/.L. linkes Lungenfeld;7.C/. und die Wirbelsdule nach links. Das Bo- 
Z.Cl. rechter und linker Clavikel; Oes. genfenster ist weit. Der linke Ven- 
Oesophagus; W.S. Wirbelsaule ; D. F. trikel zeigt eine elliptische Schatten- 
Dornfortsatze. linie und ist stark vergr6fert. 


an diesen kleinen Herzen deutlich erkennen laBt. Anderseits kann auch bei relativ 
weniger hohen Blutdruckwerten (160—180 mm Hg) bereits eine Herzinsuffizienz 
hervortreten. 

Das zweite Bild zeigt in typischer Weise den Befund im Spat 
stadium. Hier findet sich eine noch starkere Verbreiterung nach links, und 
das Herz hat eine eif6rmige Gestalt, zu der Hypertrophie des Muskels 
ist bereits eine Dilatation der Herzhohle hinzugekommen, es besteht die sog. 
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exzentrische Hypertrophie. Die Aorta ascendens iberragt 
im rechten oberen Bogen die Vena cava superior, sie ist randstandig geworden 
und auf dem Schirm ist ihre Pulsation deutlich wahrnehmbar. Der Schatten ae 
Aortenbogens ragt links stark hervor und hdher hinauf, bis tiber das 
Sternoclaviculargelenk. Durch das Sichtbarwerden der Aorta descendens (an- 
gedeutet durch die gestrichelte Linie) erscheint er auSerdem oft verbreitert, so 
daB ein Bild entsteht, das von Unkundigen oft als eine Erweiterung der Aorta 
und darum als eine Mesaortitis gedeutet wird. 


Fig. 156. 


1 normales Elektrokardiogramm ; 2—6 verschiedene Stadien der 
Hypertonie; bei 3 Extrasystole, negative F-Zacke; bei 5 Ar- 
rhythmie; 5 und 6 Stadium der Herzinsuffizienz. 


Diese Verbreiterung des Aortenschattens ist jedoch keineswegs durch eine 
Erweiterung, sondern durch eine Verlagerung der Aorta bedingt. Infolge 
des starken Blutdruckes ist der Aortenbogen ges treckt, wie wir dies 
bei jeder Zunahme des Innendruckes in einer Rohre, z. B. von der sog. Bourdon- 
schen Réhre oder von dem Verhalten des Gartenschlauches her kennen. Diese 
Tatsache 1aBt sich besonders bei der Durchleuchtung imzweiten schragen 
Durchmesser deutlich erkennen, wie aus den schematischen Fig. 154 
und 155 hervorgeht. 

Auch das Elektrokardiogramm zeigt schon sehr friihe und im 
ganzen Verlauf der genuinen Hypertonie bestimmte c¢ harakteristt 
sche Veranderungen, besonders im systolischen Teil der Kurve. 
Diese Veranderungen kommen in den folgenden Elektrokardiogrammen, die in 
verschiedenen Stadien der Hypertonie gewonnen wurden, zur Darstellung. 
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Zuerst bemerkt man lediglich eine Erhohung und Beschleunigung der 
Initialschwankung (/-Zacke), wahrend die Finalschwankung (F-Zacke) nicht 
mehr die normale Hohe aufweist und mit der Dauer der Krankheit sogar einen 
negativen Verlauf zeigt. In den spateren Stadien, wenn sich bereits Ins u ffi- 
zienzerscheinungen bemerkbar machen, tritt die Differenziernug der 
systolischen Schwankungen der Kurve immer mehr zuriick, die /-Zacke 
wird wieder niedriger und zeigt eine breitéere Basis: Die 
F-Zacke ist kaum mehr zu erkennen. 

Nach meiner Erfahrung in einer groBen Reihe von mir jahrelang beob- 
achteter Falle von Hypertonie geben uns diese Veranderungen des Elektro- 
kardiogramms ein iiberaus wichtiges Kriterium fir die Leistungs- 
fahigkeit des Herzmuskels und darum einen zuverlassigen pro- 
gnostischen Anhaltspunkt. 

Diese Beobachtung hat durch die systematischen Ausmessungen des Elektro- 
kardiogramms durch Brugsch und Blumenfeldt, die in den Fallen von Hyper- 
tonie eine verlangerte ,,Anpassungszeit“ feststellen konnten, eine zahlenmabige 
statistisch-kasuistische Bestatigung gefunden. 

Im Gegensatz zu den harmlosen Extrasystolen bei der Hypotonie oder im 
Anfangsstadium der Hypertonie sind dieim spateren Stadium 
auftretenden Extrasystolen prognostisch ungiinstig zu beurteilen, besonders wenn 
zeitweise ein gespaltener erster Ton bzw. ein Galopprhythmus zu héren ist. Auch 
die Arrhythmia perpetua und noch mehr andere Formen von Reiz- 
leitungsstérungen haben bei bestehendem Hochdruck eine ernstere Bedeutung als 
bei niederen Werten des Blutdrucks. 

AufBer den genannten subjektiven Beschwerden und Befunden 
am GefaBsystem kénnen andere nachweisbare Erscheinungen von organi- 
schen Schadigungen einschlieBlich eines Urinbefundes lange Zeit voll- 
kommen fehlen. 

Im weiteren Verlauf der Krankheit treten dann bald mehr 
die Erscheinungen seitens des GefaB-, bald mehr die seitens des Nerven- 
systems hervor. Im ersteren Falle wird die erhéhte Herztatig- 
keit dem Kranken immer mehr zur Qual, er ,,hért das Herz schlagen“, was 
ihn besonders des Nachts am Einschlafen hindert, zumal wenn noch Stérungen 
in der Schlagfolge (Extrasystolen, zeitweise starke Beschleuni- 
gung) dazu treten. Er leidet unter einem dauernden Druck, die geringste An- 
strengung verursacht ihm Atemnot, dié besonders nachts anfallsweise auf- 
treten kann. Es entwickelt sich der typische Zustand des Asthma cardiale. 
Auch standige oder anfallsweise, besonders bei Aufregungen, Anstrengungen auf- 
tretende ausstrahlendeSchmerzen in der Herzgegend oder irradiative 
Schmerzen, die ,,vom Nacken aus hinter den Ohren zu den Schlafen ausstrahlen“, 
machen sich in qualender Weise geltend. Der geschilderte Symptomenkomplex 
der Angina pectoris gehért nicht zu den charakteristischen Erschei- 
nungen der Arteriolosklerose. Wenn er bei arterieller Hypertonie vorhanden ist, 
mu man an die Moglichkeit luetischer Prozesse oder einer bestehenden 
Coronarsklerose als Ursache denken, die oft isoliert bei relativ intakter 
Aorta (abgesehen von der Hyperplasie) vorhanden sein kann. 
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, Diese Erscheinungen kénnen in starkerem oder geringerem Grade, einzeln 
oder Zu mehreren, lange Zeit, selbst jahrelang bestehen und wieder ver- 
schwinden, ohne Anzeichen einer Dekompensation des Kreis- 
laufes. Doch stellen sich deren Anzeichen, wenn nicht andere Vorfalle eintreten, 
nach einer gewissen Zeit entweder ganz allmahlich in geringem Grade 
oder in anderen Fallen mehr unvermittelt ein. 

Zu den allerersten Erscheinungen der Herzinsuffizienz gehort 
Ny ktu rie, die der Patient oft spontan oder auf Befragen als eine auffallende 
Erscheinung angibt. Diese ,kardiale Nykturie“ unterscheidet sich klinisch 
von der durch die Hyposthenurie, d. h. durch ein mangelhaftes 
Konzentrationsvermoégen der Niere bedingte ,renale Nykt- 
urie“ dadurch, daB der Harn eine gute Variabilitat des specifischen 
Gewichtes beim Wasserversuch aufweist und also keine Zwangspoly- 
urie vorliegt. Die kardiale Nykturie erklart man sich aus einer mangelhaiten 
Durchblutung der Niere, insofern das geschwachte Herz durch koérperliche und 
geistige Anstrengungen tagstiber stark iiberlastet, erst in der Nachtruhe mehr 
Kraft ftir die Durchblutung eriibrigen kénne, um dann die am Tage versaumte 
Harnabsonderung nachzuholen. Hiergegen ist jedoch bereits die klinische Er- 
fahrung anzuftthren, daB sich die Nykturie auch bei bettlagerigen 
Kranken findet. Untersuchungen meines Assistenten Dr. Neumann mittels 
Blutkérperchenzahlungen bei Tag und Nacht unter gleichzeitiger genauer 
Kontrolle der Fliissigkeitseinfuhr und -ausfuhr bzw. einer zeitweisen Beschran- 
kung der Zufuhr lieBen bei Nykturikern eine regelmaBige betracht- 
lichen Abnahne der -Zabl dervroten Blutkérperchen in 
der Nacht erkennen. Es kommt demnach eine Hydramie, eine A b- 
nahme des Quellungsdruckes der Blutflissigkeit, ein 
EinschieBen von Flissigkeit aus dem Gewebe in die 
Blutbahn wahrend der Nacht als direkte Ursache der Nykturie 
in Betracht, demnach muB tagstber ein pathologisech erhohter 
Quellungsdruck der Gewebe bestehen, der in der Nacht geringer 
wird. Dieser Zustand ist durch kardiodynamische Momente 
allein kaum zu erklaren, vielmehr wird man auf die Annahme einer Ein- 
wirkung nervéser und Stoffiwechselvorgange atieien tel: 
lungszustand der Kérperkolloide hingelenkt. In dieser Hinsicht 
ist es bemerkenswert, daB die Nykturie auch klinisch nur in einem noch relativ 
giinstigen Stadium der Herzinsuffizienz beobachtet wird. In den spateren 
Stadien, wenn die Kérperkolloide bereits nicht mehr reaktionsfahig sind und 
darum auch therapeutische Mittel (Digitalis, Theobromin, selbst Salyrgan) keine 
Wirkung mehr haben, tritt auch der nachtliche Austausch zwischen Blut und 
Gewebe, also auch die Nykturie, trotz Starker Herzinsufiizienz 
nicht mehr ein. 

Objektiv machen sich die schwereren Amzeichen der Ter z- 
insuffizienz besonders bei jiingeren Patienten in einem nac hweis- 
baren Riickgang des »Blutdruckspiegels“ geltend. Die Stau- 
ungserscheinungen 4ufern sich verschieden. Oft sind sie nur in einem 
allgemeinen gedunsenen Aussehen, in einer mit dem Gefthl 
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der Vélle verbundenen Zunahme des Koérpergewichts zu be- 
merken. Bald sind mehr die inneren Organe von der Stauung betroften,; 
man tastet eine vergréBerte Leber und beobachtet bei der Roéntgen- 
durchleuchtung eine bei der Atmung wenig authellende Stauungslunge 
und im Harn das Auitreten oder eine Zunahme des EiweiBgehaltes 
u. s. w. Bald treten die Stauungserscheinungen mehr A4uBerlich als geringe 
Odeme an den FuBknécheln, die bei Bettruhe wieder verschwinden 
kénnen oder als ausgebreitetes Beinddem zutage. Eine ausgesprochene Cyanose 
wie bei den Herztfehlern besteht nicht. 

Am Herzen 1aBt sich eine Verbreiterung sowohl nach rechts 
als besonders nach links erkennen. Im Réntgenbilde zeigt sich eine mehr para- 
bolisch verlaufende Schattenlinie des linken Ventrikels 
als Ausdruck einer Dilatation. Uber der Basis und iiber der Spitze findet 
man ein leises oder starkeres systolisches Gerausch, einen verstarkten 
zweiten Pulmonalton und einen gespaltenen ersten Ton, nach der Art 
des Potainschen Galopprhythmus. An den peripheren GefaBen beob- 
achtet man eine starke Schlangelung und sichtbare Pulsation der 
Arterien (Arteriae brachiales, pedum u.s. w.), am Halse oft deutlichen Venen- 
puls. Prognostisch ungiinstig sind in diesen Fallen Extrasystolen und 
Pulsus alternans zu bewerten. Die Arrhythmia perpetua ist 
eine recht haufige Erscheinung. Auf dem Elektrokardiogramm 1abt 
sich dann die vollkommen regellose Schlagfolge besonders deutlich tbersehen. 
Die /-Zacke ist im Stadium der Insuffizienz nicht mehr so hoch wie im Beginn 
der Krankheit die F-Zacke negativ oder kaum mehr zu erkennen und auch die 
Vorhoizacke zeigt UnregelmaBigkeiten und geringen Ausschlag. 

Dieser Zustand der Kreislaufstauung kann sich zu jedem Grade steigern 
und ktirzere oder langere Zeit nach dem ersten Auftreten der Krankheit, mitunter 
erstnachjahrelangem Zu- undAbnehmen der Erscheinungen 
und langdauernden Remissionen, meist unter immer starker werdenden Anfallen 
von Asthma cardiale bzw. Lungenédem den Tod herbeifiihren. In manchen 
Fallen kommt dieses Ende unvermittelt, ohne langeres Krankenlager, 
durch einen besonders heftigen Anfall von Lungenédem. 

Der hier geschilderte Symptomenkomplex stellt das Hauptkontingent der 
Falle, die man frither unter der Diagnose ,M yokarditis“ fihrte. Wenn die 
im anatomischen Teil gezeigten disseminierten, oft tiberaus kleinen 
Herzschwielen sicher nicht ohne Einflu8 auf die Leistungsfahigkeit des 
Herzens sind, so hangt, wie wir aus der ganz verschiedenen Beschaffenheit der 
Herzen beim Eintritt der Dekompensation erkennen, doch das schlieBliche Ver- 
sagen in der Hauptsache von extrakardialen Momenten, von dem Zustande der 
Arteriolen bzw. der Zellkolloide im Sinne der Protoplasma- 
dynamik ab. 

Die hier kurz skizzierte Verlaufsform der genuinen Hyper- 
tonie zeigt sich in charakteristischer Weise in einer so groBen Anzahl von 
Fallen, daB ich ihn aus klinischen Griinden als den ,kardialen Typ“ 
dieser Krankheit aus dem Gesamtkomplex der Erscheinungen abtrennen 
mochte, 
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Im Gegensatz zu diesen Kranken gibt es andere, bei denen eine 
ererbte oder durch Lebensweise oder Beruf erworbene 
Anlage das Gebiet des Nervensystems fir die Auswirkung der 
genuinen Hypertonie vorbereitet und gewissermaBen anweist. Der Abtrennung 
eines ,,cere bralen Typus“ liegt darum nicht nur der Verlauf der 
Krankheit, sondern auch eine tiefle konstitutionelle Ursache zu 
grunde. In dieser Hinsicht ist es bemerkenswert, daB manche Kranke behaupten, 
kérperliche Anstrengungen, grofe Spaziergange, sogar Bergsteigen, trotz 
Hypertonie und Herzhypertrophie noch ganz gut bewaltigen zu konnen, 
wogegen ihnen jede kleine psychische Aufregung Herzklopien, Atem- 
not, Schwindelgefiihl u. s. w. verursacht. 

Bei diesen Kranken treten nach den geschilderten Anfangssymptomen im 
weiteren Krankheitsverlauf Erscheinungen auf, die wir als Folge fort 
schrertender anatomischer Veranderungen der Hirn- 
gefaBe anzusehen haben. 

Die kérperlichen Symptome seitens des Nervensystems beschranken sich 
anfanglich auf maBig gesteigerte Reflexe, doch kénnen diese auch 
auffallend schwach sein. Die Pupillen sind haufig eng, reagieren aber auf 
Lichteinfall in normaler Weise, Rombergsches Phanomen fehlt, da- 
gegen sind die peripheren N erven (Ischiadicus, Orbitalis) an ihren Austritts- 
punkten nicht selten druckempfindlich. Es besteht eine allgemeine 
Neigung zu neuritischen und neuralgischen ,theumatischen“ 
Schmerzen und Beschwerden. 

Im spateren Stadium sind alle Erscheinungen méglich, die sich 
aus einen Austall bestimmter Centren ergeben kénnen. Aufer 
gewissen subjektiven Symptomen: Kopfischmerz, Migrane, Gedacht- 
nisschwache, Schwindelgefihl, Parasthesien us. w. kommen 
Ohnmachtsantfalle, Sprach-, Seh- und Horstorungen, 
Paresen und Hemiplegien, Verwirrtheit, Krampfe, selbst 
komatése Zustinde als Erscheinungen von kiirzerer oder langerer Dauer und 
geringerer oder starkerer Intensitat vor. Diesen Erscheinungen k6énnen ver- 
schiedene Vorgange zu grunde liegen: voriibergehende Einengung oder dauernde 
Obliteration der HirngefaBe, embolisch thrombotische Vorgange, besonders haufig 
kleinere Blutungen, die zu kleineren herdférmigen Erweti- 
chungen fiihren. Diese Vorgange konnen sich im Verlauf der Zeit wieder- 
holen. In einer groBen Zahl der Falle aber fiihrt an Stelle eines allmahlichen 
-Fortschreitens der Krankheit eine starke Hirnblutung, eine A po- 
plexie nach kurzen Praludien einzelner der genannten Erscheinungen aber 
auch vollkommen tiberraschend den Tod _ herbei. 

Der Fintritt der anatomischen GefaBveranderungen, der ,,Sklerose“ im Ver- 
lauf der genuinen Hypertonie 1aB8t sich auch an den kleinen, der Besichtigung 
zuganglichen Arterien oft direkt wahrnehmen. Nicht selten beobachtet man zeit- 
weise auftretende starke Fiillung der GefaBe der Conjunctiven oder auch kleine 
Blutungen, ,,Conjunctivitis haemorrhagica“, ebenso auch Blutungen an 
anderen Organen (Nase, Paukenhdhle, Rachen, Oesophagus und Magen, Mast- 
darm, Uterus u. s. w.) oder auch kleine Petechien der Haut. Diese Vorgange 
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an den GefaBen sind gleichsam das sichtbare Gegenstiick zu den Prozessen 
an den GefaBen der inneren Organe. 

In aieser Hinsicht ist besonders der Befund am Augenhinter- 
grund von groBter Bedeutung. Seit sich nach meinen Ausfiihrungen in der 
ersten Auflage meines Nierenbuches die Auffassung durchgesetzt hat, daB die 
GefaBveranderung am Augenhintergrund nicht die 
Folge der Nierenfunktionsstérung, sondern eine der all- 
gemeinen Erkrankung der kleinsten GefaBe koordinierte Erschei- 
nung darstellt, haben die Ophthalmologen die GefaBveranderung von diesem 
Gesichtspunkte aus bewertet und sprechen bereits von einer ,,Retinitis 
hypertonica“, worunter der Befund auffallend dinner und geschlangelter 
GefaBe der Netzhaut verstanden ist, beim Eintritt kleinerer Blutungen 
von einer ,Retinitis haemorrhagica“. Im spateren Stadium 
stellen sich feine, weiBe, rundliche Flecken und Stippchen, 
besonders um die Macula lutea, die ,,.Retinitis circinata“, wohl als 
Ausdruck der lipoiden GefaBdegeneration ein. In den FaAllen, in 
denen es zu einer schweren Niereninsuffizienz kommt, zeigen sich dann am 
Augenhintergrund Veranderungen wie bei der sekundaren Schrumpfniere bzw. 
der chronischen Glomerulonephritis. 

Alle bisher geschilderten Erscheinungen kénnen vorhanden sein und alle 
geschilderten Ereignisse vorkommen, ohne daB der Beteiligung der 
Niere im Krankheitsbilde eine maBgebende Rolle oder ein ursachlicher EinfluB 
auf Symptome und Verlauf der Krankheit zukommen. Es kann, wie wir gesehen 
haben, von Etappe zu Etappe zur Herzinswitizienz-oder aui 
dem Wege der verschiedensten Ereignisse im Nervengebiet zu Apoplexie 
kommen bei geringer Schadigung der NierengefaBe und selbst bei vollkommen 
erhaltener Nierenfunktion. 

Gegeniiber der Zahl der Kranken vom kardialen und cere- 
bralen, Typ der Ver lau isi orm: treten die; Palle wentezie on 
in denen Nierenfunktionsstérungen das Krankheitsbild beherrschen 
bzw. das Ende herbeifiithren. Nur diese Falle fassen wir heute noch unter der 
Diagnose einer ,genuinenSchrumpfniere (Bartels) zusammen. Diese 
Diagnose ist uns dann lediglich der rein klinische Begriff ftir die 
im Stadium ‘der Niereninsuffizienz stehende genuine 
Hypertonie bzw. die allgemeine Arteriolosklerose im Sinne 
eines“ t cilaren’® Types diecer Krankbeit 

Eine ausftihrliche Besprechung dieser Verlaufsform ertibrigt sich im Rahmen 
unserer Abhandlung. Bestimmend fir die Einwirkung der Arteriolo- 
sklerose auf die Nierenfunktion ist die Lokalisation der 
GefaBprozesse, insofern ein Betroffensein der Vasa afferentia 
bzw. der Glomeruli mehr zu destruierenden proliferativen Prozessen, 
der ibrigen GefaBe dagegen mehr zu rein atrophischen Prozessen 
fuhrt (s. Fig. 148). Die klassische Form der arteriosklerotischen 
Schrumpfniere bildet die Bleischrumpfniere. 

Von einer ,benignen“ oder ,malignen“ Nierensklerose 
kénnen wir, ebenso wie von einer Gehirnsklerose oder einer Myokarditis, nur 
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noch in dem BewuBtsein sprechen, daB es sich um Teilkomplexe im 
Gesamtbilae der genuinen Hypertonie handelt. 

NaturgemaB kénnen sowohl die kardialen als die nervésen Er- 
scheinungen beliebig nebeneinander abwechselnd und ebenso auch 
neben Nierensymptomen vorkommen und sich gegenseitig beeinflussen. 
So ist es bemerkenswert, daB z. B. bei eingetretenen Dauerschaden im Gehirn 
(chronische Hemiplegie) der Blutdruck oft wesentlich zuriickgehen 
kann und es Vielleicht aus diesem Grunde langere Zeit nicht zur Herzinsuffizienz 
oder vielleicht zu einem Stillstand der Nierenprozesse kommt. Anderseits kann 
eine Stauungsniere eine Nierenschadigung vortauschen 
oder eine bereits vorhandene Nierenfunktionsstérung vermehren. Die Aul- 
stellung der drei, je nach den vorherrschenden Symptomen abgetrennten Typen 
kann naturgemaB nur mit einer gewissen bewuBten Schematisierung geschehen. 
In Wirklichkeit verlauft nur die Minderzahl der Falle streng einseitig, u. zw. 
meist nur die mit raschem Verlauf und frthzeitigem Ende. Die Mehrzahl aber 
bietet im Krankheitsbilde mit der Zeit nach- oder nebeneinander Erscheinungen 
aus einer anderen oder aus allen drei Gruppen. 


Diagnose und Verlauf. 

Nach unserer ausfihrlichen Schilderung der Atiologie, Pathogenese 
undS ymptomatologie der genuinen Hypertonie erfordert die Besprechung 
der Diagnose dieser Krankheit lediglich eine Beriicksichtigung ihrer A b- 
grenzung gegentiber der chronischen Glomerulonephritis 
einerseits und der Arteriosklerose (im Sinne der Krankheit) 
anderseits. Die Anamnese ist bei der Unterscheidung einer bereits ein- 
getretenen sekundaren oder primaren Schrumpfniere durchaus nicht in allen 
Fallen ein zuverlassiges Kriterium. Sehr haufig wird das erste Auftreten einer 
Glomerulonephritis nicht beachiet, die Kranken kommen genau so wie bei der 
genuinen Hypertonie erst im Stadium der Niereninsuifizienz 
in Behandlung. Wir miissen uns dann bei der Differentialdiagnose auf 
die klinischen Symptome verlassen. 

Im Gegensatz zu dem meist blihenden vollblitigen Aussehen 
der Kranken bei einer mit Blutdrucksteigerung beginnenden genuinen Schrumpt- 
niere zeigen die Kranken mit sekundarer Schrumpfniere ein eigenttumliches 
anamisch-kachektisches Aussehen. Vielfach sind auch die Grade 
der Blutdrucksteigerung nicht so hoch wie bei der genuinen 
Schrumpfniere; besonders in den fritheren Stadien der chronischen Glomerulo- 
nephritis tritt dieser Unterschied hervor. Auch die Harnerscheinungen 
lassen gewisse charakteristische Merkmale erkennen, insofern auch bei maBiger 
Albuminurie das Sediment bei der chronischen Glomerulonephritis doch eher 
und mehr Formelemente, sogar nicht selten doppeltbrechende Lipoide enthalt, 
die bei der genuinen Hypertonie, d. h. im Anfangsstadium der genuinen 
Schrumpfniere fehlen. Dagegen bestehen keine prinzipiellen Unter- 
schiede in der Art der Funktionsstérung zwischen der sekundaren und der 
genuinen'Schrumpiniere, nur sind diese bei der ersteren schon friihzeitiger,d.h. 
auch schon bei relativ geringeren Blutdruckwerten zu beobachten. 
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In den zahlreichen Fallen beider Arten von Schrumpfinieren, in denen die 
Krankheit sich zuerst durch Stérungen am GefaBsystem kenntlich macht, mub 
man beriicksichtigen, daB das Auftreten dieser meist auch die absolute Nieren- 
insuffizienz einleitenden Erscheinungen bei beiden Formen in einen durchaus 
verschiedenen Zeitpunkt der Krankheit fallt. Die als Folgeerschei- 
nungen einer genuinen Hypertonie sich entwickelnde Niereninsuffizienz betrifft 
einen kraftigen, bisher noch gesunden Organismus, wahrend im Falle einer 
sekundaren Schrumpfniere die Herzinsuffizienz sich erst am Ende einer lange 
dauernden, den Kérper bereits durch akute und chronische Intoxikationen 
schadigenden Krankheit einstellt. 

Damit erklart sich auch das Verhalten des Blutdruckes, der bei der genuinen 
Hypertonie trotz betrachtlicher dauernder absoluter Hohe (permanenter Hoch- 
druck) mitunter noch starke Schwankungen auiweisen kann, solange 
die GefdBe noch reaktionsfahig sind, d. h. wenigstens teilweise 
noch reversible kolloidale Zustande aufweisen. Nur in relativ seltenen Fallen mit 
absoluter Niereninsuffizienz kommt es dann auch im Verlauf der genuinen 
Hypertonie zu einem Stadium, in dem die sekundare Intoxikation die gesamte 
Arteriensubstanz und die gesamten Kérperkolloide so stark schadigt, daB, wie 
bei der chronischen Glomerulonephritis, die taglichen Blutdruckschwankungen 
geringer werden oder ganz verschwinden, ein sog. ,fixierter Blutdruck- 
S pa eo-e: |“ *bestelit (ss 154-585). 

Bei der Abgrenzung der ,genuinen Hypertonie“ bzw. der 
»yArteriolosklerose“ von der,Arteriosklerose“, die, wie bereits 
mehrfach betont, einzig nach klinischen Gesichtspunkten 
geschehen kann, entsprechen wir in der bis heute vollkommensten Weise dem 
im Allgemeinen Teil von uns aufgestellten Postulat Das wichtigste 
Merkioal der jcenuinen Hy pertonie® ist das inirelatimy 
firthem Lebensalter sowie in raschem Tempo eriolgvende 
Auftreten einer systematisch verbreiteten akuten Arte 
riolosklerose. Der einmal vorhandene hohe Blutdruck an sich ist darum 
nur einbedingtes Merkmal der ,,genuinen Hypertonie“. Er hat, wie uns 
aus dem Wesen der Krankheit einerseits und der Ursache des permanenten 
Blutdruckes anderseits verstandlich ist, eine ganz andere Bedeutung bei einem 
Manne von 45 Jahren als z. B. bei einer Frau von 65 Jahren. Wir werden in 
letzterem Falle nicht mehr von einer ,genuinen Hypertonie“ sprechen, 
selbst wenn die Grundlage der GefaBiveranderungen 10—20 Jahre vorher 
wahrend des Klimakteriums gelegt wurde. 

Die unmittelbar wirksamen besonderen Faktoren in der Patho- 
genese der Arteriolosklerose sind in diesem Alter mehr oder weniger zur Ruhe 
gekommen und erfahrungsgema8 hat der hohe Blutdruck, die chronische 
Arteriolosklerose im spateren Alter eine weniger omindse Bedeutung. 

Die Dauer der Krankheit ist recht verschieden. Schon das Stadium 
der Hypertonie kann jahrelang dauern und nicht ganz selten fast symptomlos 
verlaufen, so daB erst mit dem Eintreffen der kardialen oder renalen 
Insuffizienz oder schwerer cerebraler Ereignisse die Krankheit 
hervortritt. Anderseits kénnen die im Beginn der Hypertonie vorhandenen Be- 
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schwerden wieder verschwinden, und das fortschreitende Alter iiberholt gewisser- 
maBen die Wirkung der Krankheit, indem der Organismus in den spateren 
Jahren (nach dem 60. Lebensjahr oder schon frither) seine ,,Anspruchsfahig- 
keit verliert oder, richtiger ausgedriickt, da infolge einer guten konstitutionellen 
Beschafienheit der GefaBe schwere GefaBveranderungen als Folge der Blutdruck- 
schwankungen nicht eintreten. Endlich kénnen auch manifeste Erscheinungen der 
Herzhypertrophie bzw. der Arteriolosklerose jahrelang im wechselndem Grade 
bestehen, ohne da& nach irgend einer Seite hin eine Insuttizienz auitritt. Man 
darf im allgemeinen sagen, in je friherem Lebensalter die Krank- 
heit einsetzt, um so rascher ist ihr Verlauf. 


Behandlung. 
1. Allgemeine. 

Eine direkte therapeutische Beeinflussung der als 
Arteriosklerose bezeichneten Arterienveranderungen ist unméglich und eine 
besondere Behandlung in vielen Fallen auch itberiliissig. Diese Selbstverstand- 
lichkeit muB ausgesprochen werden im Hinblick auf die heute den Arzten und 
den Laien angepriesenen zahlreichen ,Arteriosklerose heilmittel’, 
an denen zudem noch das Widerlichste die Theorien sind, mit denen sie schmack- 
-haft gemacht werden sollen, weil sie in ihrer Borniertheit nicht selten geradezu 
eine Beleidigung der wissenschaftlichen Arzteschatt darstellen. Je mehr der 
Arzt sich mit den Atiologischen bzw. pathogenetischen Momenten vertraut 
gemacht hat und dadurch in die Erkenntnis des vielseitigen Wesens der Arterio- 
sklerose eingedrungen ist, umsomehr wird er solchen Mitteln kritisch gegentiber- 
stehen, dafiir aber die méglichen ursachlichen Faktoren im Einzelfalle erkennen 
und darnach seine Behandlung einzurichten verstehen. Aus diesem Grunde er- 
forderten gerade diese Kapitel eine so ausfithrliche Erérterung. Auch an dieser 
Stelle soll noch einmal die ausschlaggebende Bedeutung erblicher bzw. konsti- 
tutioneller Verhaltnisse fiir die Beurteilung des ,Arteriosklerotikers“ betont 
werden. Dieser Faktor ist besonders bei den MaBnahmen der Prop h y- 
laxe der GefaBprozesse und der nach Méglichkeit zu versuchenden 
Verhiittung ihres Fortschreitens als der wichtigsten Auf- 
Sabe der 4rztlichen Behandlung zu beriicksichtigen. Bereits diese 
MaRnahmen stellen ernste und tief eingreifende Anspriche an die Mithilfe 
des Kranken. Allerdings ist es bei einer so lange dauernden Krankheit nicht 
angangig, den betreffenden Menschen seiner Lebensgewohnheit und seinem 
‘Berufe zu entziehen und ihn ausschlieBlich der Behandlung seiner Krankheit 
leben zu lassen. Dies ist in den meisten Fallen praktisch nicht méglich und 
auch nicht angezeigt. Die Behandlung besteht vielmehr immer in einem K om- 
promi8 zwischen den Anforderungen, welche das Leben, die Stellung, 
der Beruf und die persénilichen Bedirinisse des Kranken stellen 
und jenen Riicksichten und Verzichten, welche die Krank- 
heit auferlegt. Den goldenen Mittelweg im MaBe der Verordnungen aber 
findet nur der Arzt, welcher das Wesen der Krankheit genau kennt und in der 
Lage ist, den Einzelfall auf Grund der Symptome in seinem Verhaltnis zu dem 


ganzen Komplex der Erscheinungen richtig zu beurteilen. 
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Hierbei erfordert das Lebensalter der Kranken eine besondere 
Beachtung, nicht nur weil es, wie wir gesehen haben, fur die Form der 
Arteriosklerose, sondern auch fir deren Verlauf und darum fur die 
Prognose bestimmend sein kann. Je friiher sich die Erscheinungen einer 
Arteriosklerose als Krankheit bemerkbar machen, je starker die erbliche Belastung 
is, um So energischer miissen die vermutlichen und méglichen ursach- 
lichen oder begiinstigenden Momente in der Lebensweise abgestellt werden. Dabei 
ist jeder anamnestischen Angabe, jeder dispositionellen Schwache des Organis- 
mus, jedem schadlichen Laster (Tabak, Kaffee, Alkohol u. s. w.), jedem U ber- 
maB, ganz besonders aber auch dem iibertriebener Arbeit, der 
Arbeitssucht, Autmerksamkeit zu schenken und nétigentalls mit ernster 
Strenge zu begegnen. Vielfach beschrankt sich dann die Behandlung auf eine 
Beratung des Patienten itber die MaBnahmen, deren Durchttthrung er im 
Rahmen seiner Lebensfiihrung und Berufstatigkeit mit Riicksicht aut seinen 
Zustand notwendig zu beachten hat. 

Am meisten Schwierigkeiten bereitet fast immer die Einschrankung 
der Berufstatigkeit auf ein verniinitiges und ertragliches MaB. Es 
ist auffallend, wie wenig oft gerade sehr tatkraftige Menschen die Energie aut- 
bringen, aus ihrer gewohnheitsmaBigen Arbeitshast herauszu- 
finden oder sich herausbringen zu lassen. Nicht selten besteht ein geradezu 
pathologisch gesteigertes Geftihl der perséniichen 
Wichtigkeit, das jede Selbstdisziplin in der Lebensweise lahmt. Die Manner 
schuften gleichsam aus Energielosigkeit. In diesen Fallen wird man zweckmabig 
bereits im AnschluB an die erste Untersuchung auf eine sofortige véllige 
Ausspannung drangen und abseits von den hauslichen Ver- 
naltnissen durch eine bestimmte didtetische Kur oder unter der Form einer 
anderen nicht anstrengenden Kurbehandlung (Badekur, Trinkkur u. s. w.) zu- 
nachst eine allgemeine Erholung, eine Beruhigung erstreben, um 
durch diesen Eingriff den Kranken mit den Richtlinien fiir die seinem Zustande 
giinstige Lebensfiihrung vertraut zu machen. Die Kranken dieser Art gebarden 
sich oft vor und wahrend der Behandlung sehr widerwillig. Aber in der stillen 
Erkenntnis ihrer eigenen Schwache sind sie dem Arzte, der ihnen seine Energie 
leiht fiir die Abstellung ihrer unzweckmaBigen Lebensweise, doch sehr dankbar. 
Dies beweist uns die Frequenz gerade der Sanatorien, die von besonders energi- 
schen Arzten geleitet werden. 

Infolge der Zeitungsreklame und den zahlreichen popularen medizinischen 
Aufklarungen suchen heute eine groBe Zahl von Kranken 4rztliche Hilfe, die 
umgekehrt in dauernder Sorge wegen ihrer vermeintlichen oder 
meist vollig belanglosen Arterienveranderungen leben. Jede subjektive Empfindung 
wird von ihnen auf ihre ,Verkalkung“ bezogen und erschiittert ihre Lebens- 
und Arbeitsfreudigkeit. So eilen sie von einem Arzt zum anderen, zum Kur- 
pfuscher und jedes in der Zeitung angepriesene Mittel wird wahllos genommen. 
Die damit verbundene Beunruhigung, der hypochondrisch-depres- 
sive Zustand, die ,Sklerosophobie“ bilden oft eine ernste Gefahr 
auch in ihrer Riickwirkung auf das GefaBsystem, besonders auf 
die Hirngefa8e. Die Psychiater, denen dieser Zustand besonders bekannt 
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ist, sprechen von einer ,arteriosklerotischen Depression”. In der 
Tat ist es oft schwer, im Einzelfalle zu entscheiden, was Ursache und Wirkung 
ist. In diesen Fallen kommt dem Arzte die oft ebenso schwierige Aufgabe der 
Beruhigung und einer logischen Uberredung zu, fir deren 
Erfolg eine eingehende Untersuchung und ein geduldiges 
Interesse an den subjektiven Beschwerden die unerlab- 
liche Voraussetzung bilden. 

Zwischen diesen beiden Fliigelgruppen steht die iibrige Zahl der Kranken, 
die in ihrer ganz verschiedenen Einstellung zu ihrer ,,Arteriosklerose“ nicht nur 
eine genaue Kenntnis der Pathologie dieser Krankheit, sondern auch eine tie f- 
grindige Menschenkenntnis beim Arzte voraussetzen, wenn dieser 
seiner Verantwortung und seiner therapeutischen Aufgabe entsprechen soll. 

Indessen darf man sich nicht allein auf die im geistigen 
und psychischen Verhalten der Kranken gegebenen Ursachen ver- 
steifen. Die Arteriosklerose ist ja auch unter den Handarbeitern und selbst unter 
der landlichen Bevoélkerung recht verbreitet. Es kénnen also auch 
kérperliche Anstrengungen und andere, toxische oder oft 
nicht zu tiberblickende Ursachen mafgebend sein, so daf in 
manchen Fallen eine prophylaktische Abstellung bestimmter Momente keine aus- 
reichende, den Kranken befriedigende Behandlung darstellt. Schon aus su g- 
gestiven Griinden wird man darum in allen Fallen auch positive 
Verordnungen einer zweckmaBigen aktiven Behandlung 
oe ben. 

Als die Kardinalpunkte einer aktiven Prophylaxe bzw. 
Therapie der Arteriosklerose betrachte ich: Ordnung der 
Lebensweise, Beruhigung der Kranken, zweckmaBige Er- 
nahrung, Regelung der Stuhlentleerung, regelmaBige 
Bewegung im Freien, Anregung des peripheren Kreis 
laufes. Daneben als Unterstiitzung dieser MaBnahmen erst an zweiter 
Stelle die allgemeine und symptomatische medikamentéose 
Therapie. 

Bei der Regelung der Lebensweise sind in jedem Einzelfalle 
etwaige Ursachen endogener und exogener psychischer Aufregungen mit dem 
Kranken eingehend zu erértern und mit allen arztlichen Hilfsmitteln, Ratschlagen 
und Aufklirungen zu beseitigen. Die spez iellen Verordnungen 
miissen sich ganz aus den Verhaltnissen und den bisherigen Lebensgewohnheiten 
des Kranken ergeben. Namentlich auch die Vorschriften fiir die Erledigung seiner 
Berufsgeschafte. Eine besondere Beachtung erfordert hier der Schlaf des 
Kranken. Es ist unbedingt notwendig, fiir ruhigen un d geniigenden 
Schlaf zu sorgen. Bei Schlafunruhe oder Schlaflosigkeit auf 
Grund voritbergehender oder dauernder Erregungszustande wird man mit 
Sedativa oder auch Schlafmitteln so lange einzuwirken versuchen, 
bis das Ziel eines ruhigen, starkenden Schlafes erreicht ist. Viele Kranke gehen 
zu spat ins Bett oder nehmen sich zu wenie Zeit fir ihren 
Nachtschlaf. Dieser soll mindens sieben Stunden dauern. Viele 
Menschen schlafen anderseits zu lange, besonders auch in die Morgen- 
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stunden hinein, was ebenso nachteilig ist fiir das Nerven- und GefaBsystem. 
Im allgemeinen soll der Erwachsene nicht langer als acht, héchstens 
neun Stunden im Bett bleiben. Einem weiteren subjektiven oder objek- 
tiven Bediirfnis kann dann durch eine ¥/,—lstiindige Liegezeit des 
Mittags entsprochen werden. Am besten geschieht dies jedoch vor dem 
Essen, wahrend das Schlafen unmittelbar nach Tisch in allen 
Fallen zu vermeiden ist, in denen Herzbeschwerden oder abdominelle Er- 
scheinungen (Blahungen u. s. w.) vorhanden sind. Hier ist ein kurzer 
Spaziergang nach dem Essen angezeigt. 

KérperlicheUberanstrengungen Sind ebenso wie die geistigen 
zu vermeiden, dagegen eine ruhige gleichmaBige Bewegung im 
Freien, vor allem. tagliche dosierte Spaziergange zu emp- 
fehlen. Die Sonntagsruhe ist unbedingt einzuhalten und wenn irgend 
méglich zu kleineren, nicht anstrengenden Ausfliigen und FuBtouren oder je 
nachdem auch zu einer kurzen Liegekur zu verwenden. Ebenso sind 
haufigeErholungspausen, kleine Urlaube von mehreren (8 bis 
10) Tagen (Sommertrische, Landaufenthalt, Jagd u. s. w.) zum gleichen Zwecke 
zwischen die Arbeitsperioden einzuschalten, was langeren Kuren vorzuziehen ist. 
Bei den heute vielfach vorgenommenen gymnastischen Ubungen im 
Zimmer, die an sich durchaus zu empfehlen sind, muB besonders die 
Leistungsfahigkeit des Herzens_ beriicksichtigt werden. Vor- 
zuziehen sind die im Stehen auszufithrenden Ubungen, wahrend das Vorn- 
iiberbeugen und Kraftanstrengungen mit starkem BlutzufluB nach dem Kopfe 
hin in den fortgeschrittenen Fallen zu vermeiden sind. Bei den Ubungen selbst 
muB eine grobe Abwechslung stattfinden, eine einzelne Ubung darf nicht 
iibertrieben werden. Von ausgezeichneter Wirkung auf den Blutkreislauf und 
in jedem Falle durchzufiihren sind morgendliche Luftbader im 
Zimmer oder auch im Freien. Dabei kann der Patient selbst mit der 
trockenen Hand Arme und Beine und auch den Rumpf reiben und 
beklatschen. Die Dauer dieser Luftbader ist etwa 10—12 Minuten. Darnach 
kann die dem Patienten gewohnte Abwaschung erfolgen. 

Die Ernahrung richtet sich ganz nach dem Allgemeinzustande und 
dem Grade etwaiger organischer Funktionsstérungen seitens des Magens und 
Darms oder der Niere. Wenn es sich um fettleibige Menschen handelt, 
so isteineallgemeine allmahliche Reduktion der Nahrungs- 
zufuhr im Sinne einer milden, maBigen Entfettungskur an- 
gezeigt. Jedoch auch in allen anderen Fallen ist eine M4ABigung anzuraten. 
Besonders strenge Diatkuren fir kiirzere Zeit (Schrothsche Kur oder 
andere Hungerkuren) kénnen im Interesse eines gestérten Kreislaufes notwendig 
werden. Die EiweiBzufuhr soll im ganzen auf 100—120 g festgesetzt 
werden, wobei man fiir den Fleischgenu8B zweckmafig bestimmte tagliche Rationen 
vorschreibt. Diese kénnen etwa 150—200 g Rohfleisch einschlieBlich Fisch be- 
tragen. AuBerdem bilden 1—2 fleischfreie Tagein der Woche eine 
zweckmaBige und leicht ertragliche Schmalerung der Fleischkost. Bei einer vollig 
fleischfreien Ernahrung wie bei jeder strengeren Diatkur macht sich oft eine 
allgemeine Nervositat bemerkbar. Diese Vorschriften sollen darum 
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nur bei einem wirklichen Bediirfnis und nicht wahren d der Austtbung 
der Berufstatigkeit gegeben werden. Besonders zu achten ist, daB der 
Patient reichlich Gemiise und Fruchte zu sich nimmt. Die wbrigen 
Nahrstoffe kénnen in beliebiger Quantitat mit den Speisen verwendet werden, 
doch ist bei fettleibigen Personen auch in der Aufnahme der Kohlenhydrate und 
Fette ein MaBhalten geboten. Wichtig ist auch die RegelmaBigkeit der 
Mahlzeiten und ihre Verteilung auf die Tageszeiten. Alle drei Stunden 
sollte mindestens eine Kleinigkeit genossen werden, damit nicht im HeiShunger 
hastig groBe Mengen vertilgt werden. Die Regelung der Ernahrung ist besonders 
auch bei den Handarbeitern ein dringendes Eriordernis der Behandlung. 

Fine Beschrankung der Salzzufuhr in einem Mafe, daB der 
Geschmack der Speisen darunter leidet, ist nicht ohne besondere Indikation 
angezeigt. Dagegen sollen Gewurze, Extrakte und andere Zusatze 
reizender Art méoglichst ferngehalten werden. Die allgemeine Regel fur 
die Diat fordert die Verabreichung einer nicht t berreichlichen, aber 
auch nicht dauernd zu gering bemessenen gemischten, 
reizlosen, gemiisereichen, fleischarmen Kost, die nach den 
Bediirfnissen des Kranken sowie der Krankheit und auch zuweilen durch be- 
sondere Anlasse verschiedene Modifikationen und Erweiterungen erfahren dart. 

Starke alkoholische Getranke (Schnapse) und reichlicher 
BiergenuB sind zu vermeiden, makiger WeingenuB, unter Umstanden etwas 
Bier gestattet und bei hypochondrischen, depressiven Kranken sogar zu empfehlen. 
Das Rauchen ist moglichst abzustellen oder stark einzuschranken, 
zumal wenn es, wie sehr haufig besonders bei relativ jiingeren Patienten, schlecht 
vertragen wird oder gar eine Atiologische Bedeutung hat. Ebenso sind auch 
Kaffee und in manchen Fallen selbst Tee méglichst einzuschranken und 
nur in schwachen Auigiissen zu genieBen. Die Flissigkeitszufuhr soll 
sich zur Vermeidung einer Belastung des Herzens im gesamten in mafigen 
Grenzen halten (etwa 1*/,—2 / pro Tag), insbesondere sind reichliche heiBe 
Suppen nicht gewohnheitsgemab einzunehmen. Bei guter Herzkraft kann man im 
Zumessen der Fliissigkeit den Bediirinissen der Kranken jedoch weit entgegen- 
kommen. 

Alle hier genannten Vorschriiten mu man so einrichten, daB der Patient 
nicht durch ihre Ausfiihrung in einem dauernden Krankheits- 
bewuB8tsein gehalten wird. 

Bei der medikamentésen B ehandlung der Arteriosklerose muB 
noch einmal betont werden, daB es kein Heilmittel gibt. Die Verabreichung 
von Jod griindet sich auf rein empirische Feststellungen. Die 
Art der Wirkung konnte bisher durch experimentelle und andere Untersuchungen 
noch nicht sicher erkannt werden. Immerhin sind durch die Untersuchungen 
von Schade iiber den EinfluB verschiedener Salze auf die Bindegewebs- 
queliung gewisse Anhaltspunkte dafiir gewonnen worden, indem er zeigen 
konnte, daB Jodide unter den verschiedenen von ihm angewandten Salzen 
(Tartrat-, Phosphat-, Sulfat-, Chlorid-, Bromid-, Nitratsalze) die starkste 
Bindegewebsquellung hervorzurufen vermag. So hat sich die von mir 
zuerst in die Pathologie der Arteriosklerose eingefithrte physi kalisch- 
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chemische Betrachtung auch bereits in der Erforschung der Therapie 
als fruchtbar erwiesen. Praktisch lat sich sagen, daB die therapeutischen Erfolge 
mit der Joddarreichung oft iiberaus gering und kaum bemerkbar sind, in zahl- 
reichen anderen Fiillen aber doch so iiberzeugend sowohl vom Kranken als 
wie vom Arzte empfunden werden, daB man in jedem Falle einer 
Arteriosklerose ein oder mehrere Male zu verschiedenen 
Zeiten einen Versuch mit dieser Therapie unternehmen wird. 
Es ist dabei nur zu bedenken, daB man diesen Versuch nicht in jedem Falle 
und nicht zu jeder Zeit unbedingt durchzufiihren hat, und daB die Jod- 
darreichung allein noch lange keine zweckmaBige Therapie der Arterio- 
sklerose darstellt, die etwa die Vernachlassigung der bereits geschilderten all- 
gemeinen MaBnahmen rechtfertigen wiirde. Die besten Erfolge erzielt man bei 
der Gehirn- und bei der Coronarsklerose, aber auch bei der 
Mediasklerose und selbst bei der Arteriolosklerose ist mitunter die Wirkung auf- 
fallend. Der einzige Unterschied gegentiber friiher liegt in der Dosierung. Wir 
geben heute nur noch ganz geringe Dosen, fast nur ebensoviel Zentigramm oder 
sogar Milligramm, wie man friiher mitunter Gramm gegeben hat. Jedenfalls 
wird man mit diesen niedrigen Dosen beginnen und nur wenn ein Einflu8 nicht 
zu beobachten ist, es mit ebenso vielen Dezigrammen versuchen. Das Verhalten 
der Menschen gegeniiber der Joddarreichung ist auBerordentlich verschieden. 
Es kann z. B. vorkommen, daB ein Jodismus bei sehr kleinen Dosen auf- 
tritt, bei gréBeren Dosen dagegen ausbleibt. Die Wirkung hangt, wie wir heute 
wissen, von der Dissoziation des Jods ab. Zu beachten ist die Méglichkeit eines 
durch Jod hervorgerufenen Hyperthyreoidismus, der in Stiddeutsch- 
land 6fter beobachtet werden soll. 
Bei der Anwendung wahlt man am besten die L6sungen der Salze 
nach folgenden Rezepten: 
Rp. Sol. Kalii oder Natrii jodati 2,5 

Natrii bic. 1°5 

Aq. dest ad 50:0 

DS. 2mal tagl. 10—20 Tropfen. 

4 Wochen nehmen, 8 Tage Pause, noch 1—2mal nacheinander und diesen Turnus nach 


3—4 monatigem Abstand wiederholen. Bei neuritischen Schmerzen empfiehlt sich das Lithium 
jodatum in gleicher Weise. 


Die zahllosen Praparate der Industrie, aus fritheren Mode- 
anschauungen in der Therapie her meist EiweiB- oder Fettverbindungen mit Jod, 
sind lediglich nach dem Kriterium ihrer Vertraglichkeit, besonders ihres Preises 
und allenfalls ihrer bequemen Verabreichung zu wahlen. Der ihnen gemachte 
Vorwurf eines zu geringen Jodgehaltes gilt jetzt vielfach als ihr Vorzug. Man 
muB sich darum auch um ihre Dosierung kitmmern. Eine Aufzahlung 
aller dieser Praparate eriibrigt sich. Zu erwahnen ist noch die Verabreichung 
des Jods in den Magen passierenden ditnndarmléslichen Gelatinekapseln (Gelo- 
duratkapseln [Kalium jodatum von 0:05—0:5 g pro Kapsel]). Bei hohem Blut- 
druck sollen ganz kleine Dosen (taglich mehrmals 5—10 mg) besser wirken 
als gréBere Dosen. 

Im allgemeinen ist die Verabreichung per os angezeigt und ausreichend. 
Nur in besonderen Fallen, z.B. Coronarsklerose, Angina pectoris 
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und bei akuten Erscheinungen einer Hirnsklerose sind eine Anzahl 
(12—15) intravenése Injektionen angezeigt: 
Rp. Sol. natrii jodati 2°5/50 
DS. 2—4 cm zur intravendsen Injektion 
oder noch besser Jodisan. 
J. G. F. in Ampullen. 

Bei Asthma cardiale und Lungenédem sowie auch bei Herz- 
insuffizienz ist eine Jodkur zu unterlassen. 

Die Hauptdomane fir die Jodtherapie bilden die syphilitischen 
GefaBerkrankungen, bei denen ihre Wirkung am auffallendsten 
ist. Hier sind gréBere Dosen angezeigt. 

Ale wichtiger und wirksamer Teil der Aligemein- 
therapie in allen Fallen der Arteriosklerose gehért die 
dauernde oder in langen Perioden erfolgende Verabrei- 
chung von leicht abfihrenden Salzgemischen. Gerade die 
Arteriosklerotiker gehéren wohl aus eigener guter Erfahrung und eigenem Be- 
diirfnis heraus zu den begeistertsten Anhangern der immer wieder in neuer Mode 
und auch mit neuem Namen auftauchenden und reklamehaft angepriesenen 
Praparaten dieser Art, aber auch der Trinkkuren in den Badern (Kissingen, 
Homburg, Neuenahr, Karlsbad, Marienbad u. a.). Zur Orientierung iiber die 
Zusamensetzung derartiger Salze gebe ich einige Vorschriften davon: 


Karlsbader Salz Das in England und Ubersee Stuvkampsalz 
Natr. sulf. sicc. 22:0 besonders gebraéuchliche Kal. sulfur. Sy ile} 
Kal. sulfur. 1:0 yrruit Salt“, Natr. chlorat. 16:0 
Natr. chlor 8) Natrii bicarbon. 16:0 Natr. bicarb. 16°75 
Natr. bicarbon. 18:0 Acid. tartaric. 15:0 Natr. sulf. sicc. 30°55 
M. f. plyv. Kalii. bitartaric. — 11°0 Magn. sulf. sicc. 32:0 

DS. 1 Teeléffel voll auf Ol. citric. gtt. Nr. I Lithii carb. 0:93 


1 Weinflasche Wasser = 


Karlsbader Wasser. Zz 
Ahnlich ist das Boeson-Fruchtsalz. 


Nach meinen eigenen Erfahrungen méchte ich folgendeVorschriften empfehlen : 


Rp. Cale. glycerinophosphor. pur. 5°0 Rp. Elaosa ch. citri. 5:0 
Kal. bitartaric. pur. 15:0 Magn. carb, pur., Calc. carb. 
Natr. sulfuric. sicc. 25:0 pur. aa 25:0 
Magn. carb. pur. 5:0 Natrii bicarb. 100 
Kal. chlorat. (K-C]) pur ad — 100°0 Magn. sulf. sicc. p. ad 1000 
D. in vitro S. morgens 1 Kaffeel6ffel in DS. 1 Teeloffel mit Wasser nach dem Essen. 


Wasser zu nehmen. 


Starker abfthrend sind: 

Rp. Magn. citric. effervescens. 150°0. DS. morgens und abends 1 Teeldffel voll in 
Wasser; oder Magn. perhtydrol. Merck. ‘2Qimal tagl. 1 Tablette oder Friedrichshaller, 
Mergentheimer u. a. abfiihrende Wasser. Bei Blahungen sind die Salze nach dem Essen zu 
nehmen. 

Das ,,Antisklerosin“ besteht aus: 

Calc.*glycerinophosph. 0-3, Natr. carb., Natr. phosph. aa 0:4, Magn. phosph. 0°3, Natrii sulf. 
1:0, Natr. chlorat. 10:0 (davon ein Mehrfaches zu verschreiben und messerspitzenweise zu geben) 
oder die Originaltabletten. 

Das Truneceksche ,,anorganische Serum“ hat ahnliche Zusammensetzung. 
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In diesem Zusammenhang sei auch auf die entquellende und 
damit wasserentziehende Wirkung der Fruchtsalze (Tartrate, 
Citrate, Acetate) hingewiesen. 

Traubenkuren am Rhein, an der Mosel, in Tirol oder natiirlich auch 
an anderen Orten, die zudem abfithrend wirken und gleichzeitig eine mabige 
Hungerkur darstellen, sind darum besonders bei starkleibigen Patienten angezeigt. 

Von tiberraschender Wirkung, oft gerade auch bei Blahungen und Darm- 
unruhe, Spasmen u.s. w., ist der tagliche Genu8 von Joghurt oder Kefir, 
etwa */, 1 taglich um 4 Uhr statt des Kaffees. Um hastiges Essen zu vermeiden, 
empfiehlt sich eine Scheibe Graubrot, in feine Wiirfel geschnitten, der Milch 
zuzusetzen. 

Bei ausgesprochener Obstipation kénnen anfangs auch starkere 
Abfiihrmittel, z. B. das in Frankreich so beliebte Kalomel, einige Zeitlang oder 
zwischenhinein angezeigt sein. 


Rp. Calomel 225 oder: Rp. Extr. cascar. sagrad. fluid. 
Sap. Jalap. 3:0 Extr. frangul. fluid. aa. 50:0 
Extr. et Ply. Taraxaci q.s. ut. f. pil. No. L. DS. 1—2 mal tagl. 1 Kaffeeldffel. 


DS. 2mal tag]. 1—2 Pillen. 

Dagegen sind die iiblichen kauflichen drastischen Abfiihrmittel (Pillen) 
nicht zu empfehlen, da nach ihrer starken Wirkung meist reaktiv eine verstarkte 
Verstopfung des Darmes eintritt, so daB der Patient von diesen Mitteln nicht 
mehr loskommt. 

In allen Fallen, in denen, wenn auch nur geringe Kreislaufbehinde- 
rung (,,Plethora“) oder Starkleibigkeit oder der bekannte abdominelle 
Komplex (Blahungen, Ructus, Druck und Schmerzen in der Magengegend, 
Schmerzen u.s.w., s. S. 574) oder stenokardische Beschwerden vorhanden sind, 
ist eine Kombination abftithrender Mittel mit leichten Cardiaca 
angezeigt. Das ideale Mittel ist hier die Tinctura Strophanti, weil sie 
beide Wirkungen vereinigt und die Stuhlentleerung bei richtiger 
Dosierung tiberaus leicht und kaum merkbar férdert. Ich gebe hier folgende 
Vorschriften: 


Rp. Ol. carvi gtts. XX Rp. Ol. menth. pip. gtts. X Rp. T. jodi gtts. VI 
T. Strophanti- 50 T. cannab. indic. 4:0 T. Strophanti 5:0 
T. Belladonn. 8'U T. Belladonn. 4:0 T. Lobel. 3:0 
T. val aether ad 20:0 T. Strophanti 5:0 T. Belladonn. 5:0 
DS. 3mal tag]. 20 Tropfen T. Castorei 2:0 Spir. aether. nitros. 
n.d. Essen (bei Vollgefiithl T. Pimpinellae ad 20:0 ad 20:0 
im Leibe, Atembeschwerden). DS. 3mal tagl. 20 Tropfen DS. 3mal tag]. 20 Tropfen 
(bei Unruhe). auf Zucker (bei Stenokardie). 


Die abfiithrende Wirkung der Tinctura Strophanti kann ndtigenfalls durch 
Tinctura Colocynthidis verstarkt werden. Tropfen: 3 Tage nehmen, 3 Tage 
Pause u. s. w. oder spaterhin vom 1. bis 3., 11. bis 13., 21. bis 23. eines jeden 
Monats. Die Tinctura Strophanti kann auch in Geloduratkapseln (0-25 und 0-5) 
gegeben werden. 

Als weitere die Quellungsfunktion der Kolloide begin- 
stigende und darum auch entspannende Mittel miissen die Nitrat- 
salze und das Theobromin gelten: 
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Rp. Natr. sulfocyanat pur. 5:0 Rp. Theobromin natr. salic. 8:0 
Natr. nitros. pur. 2:0 Calc. lact. pur. 10-0 
Kal. nitric. pur. 10:0 Aq. Petroselini ad 200°0 
Aq. Petroselini ad 200:0 DS. abends 1 EBléffel (oder auch 
DS. morgens und abends 1 Kaffeeldffel. tagsiiber bei ruhenden Kranken). 


Oder das Calciumdiuretin, Jodcalciumdiuretin in Tabletten. 


Alle genannten Medikamente kénnen abwechselnd nach Bedartf gegeben 
werden (s. auch unten die einzelnen Formen der Arteriosklerose). 

Zur allgemeinen Beruhigung und Behandlung der Schlaflosig- 
keit kommen in erster Linie Baldrian und Bromsalze in Betracht: 

Mixt. nervina FMB., Amm. und Natr. brom. aa. 40, Kal. brom. 80, Aq. dest. ad 200°0. 
DS. abends 1 EBléffel oder Tabletten. Bromi comp. Merck, abends 1 Tablette; oder Rp. Sal. 
bromat. effervescens 150.0. D. in vitro; oder Calc. bromat., Calc. chlorat. aa. 10.0, Aq. menth. 
pip. ad 200-0, abwechselnd mit Baldriantee oder Spec. nervinae FMB. Rp. Rad. val. conc., Fol. 
menth. pip. conc. aa 30:0. Fol. trif. fibrin. 40°0. DS. 1 EBl6offel auf 1 Tasse. Ferner Rp. T. cannab. 
ind. 8-0, T. castorei 3:0, T. valer., T. Chin. aa. ad 300. DS. 3mal tagl. 30 Tropfen, oder eines 
der zahlreichen Brompraparate: Sandows brausendes Bromsalz, Bromglidine, Bromipin, Bromural, 
Adalin, Calmonal u. a. oder Baldrianpraparate: Baldriandispert, Recvalysat, Bornival, Valyl, 
Validol, Valemin u. a. Mitunter geniigt allein ein Glas Zuckerwasser. 


Als ausgesprochene Schlafmittel: 


Rp. Papaverini 0°04 Rp. Luminal 0:12 
Extr. cannab. indic. 0:03 Theobrom. natr. salic 0°5 
Acid. diaethyl. barb. 03 M. f. p. D. t. dos. No. XII 
Sacch. lact. 0-4 DS. abends 1 Pulver. 


M. f. p. D. t. dos. No. X 
DS. abends 1 Pulver. 


Rp. Paraldehyd, Spir. Rp. Luminal 0:12 Rp. Codeini 0:03 
e vino aa 15 Phenacet. 0:3 (nétigenfalls Mecon. 
Aq. dest. 70:0 Kal. bromat 05 mur. 0:01) 
DS. abends 1—2 Esl6ffel. M.f.p. D.t. dos. No. X Natrii diaethyl. barb. 0°3 
DS. abends 1 Pulver. Sacch. lact. O-4 


M.f.p. D.t.dos. No. XII 
DS. abends 1 Pulver. 


Die Sedativa und Hypnotica sollen nur als Hilfs mittel im Verein 
mit der Allgemeinbehandlung zur Einleitung und Herbeifiihrung eines ruhigen 
Schlafes Anwendung finden. Anhaltende oder dauernde Darreichung von immer 
wieder anderen Schlafmitteln sind zu unterlassen. An Stelle der tiberall kauflichen 
Patentmittel verordnet man darum besser nach eigenen Rezepten. 

Die physikalische und Hydrotherapie kann sehr mannigfach 
sein und ist besonders auch im Hinblick auf ihre su ggestive Wirkung 
oft angezeigt und notwendig. 

Als Erganzung der bereits oben empfohlenen MaBnahmen zur Pflege des 
peripheren Kreislaufes kénnen im Hause indifferente (33—35° C) warme Bader 
mit Fichtennadelextrakt, StaBfurter Salz (2—3 kg auf 1 Bad) 
Gderaache SS aerstoft- und kohlensaure. Bader 1—2mal wochentlich 
genommen werden. Bei Schwitz badern (elektrischen Lichtbégen) ist 
Vorsicht angezeigt, doch sind sie oft von sehr guter Nachwirkung auf das All- 
gemeinbefinden. Kaltwasser kuren sind wegen der mangelhaiten An- 
passung des arteriosklerotischen GefaBsystems an Warmewechsel zu vermeiden 
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(s. F. Munk, Zt. f. exp. Path. u. Ther. 1910, Bd. 8). Nétigenfalls ist Massage 
der Extremitaten und des Riickens, mit Vorsicht auch der Bauchdecke, von 
etinstiger Wirkung. 

Besondere MaSnahmen, wie Faradisation der Haut, Biirsten mit dem 
elektrischen Pinsel, Diathermie, Hochfrequenzbehandlung, elektrische Bader, 
besonders Vierzellenbader, sind besonders von giinstiger suggestiver Wirkung 
und darum in manchen Fallen im Rahmen der Allgemeinbehandlung notwendig. 

Das Wesentliche bei jeder Bade- bzw. klimatischen Kur ist die 
allgemeine Erholung und Entspannung in ruhiger schéner 
Gegend. Die Wahl des Klimas richtet sich nach dem Allgemeinszustand, be- 
sonders auch nach der Herzfunktion. Héhen iiber 1000 m werden mitunter nicht 
gut vertragen, indessen darf man sich hierbei nicht auf Regeln versteifen, die 
subjektiven Erfahrungen der Kranken sind ganz verschieden. Die Erholungs- 
und Kuraufenthalte sollen gleichzeitig zur Entziehung von 
Nicotin, Alkohol, Kaffee u. s. w., aber auch méglichst von Medika- 
menten, nétigenfalls auch zum Einhalten einer zweckmaBigen Diat aus- 
geniitzt werden. Wenn diese MaBnahmen besonders notwendig und trotz dring- 
licher Verordnung und suggestiver Starkung des Willens nicht mit eigener 
Energie des Kranken zu erreichen sind, empfiehlt sich ein Aufenthalt in 
Sanatorien, die auf ,,Naturheilverfahren“ eingestellt sind (WeiBer Hirsch, 
Horneck, Glotterbad u. a.) oder in den Sanatorien der bekannten Badeorte 
(Kissingen, Baden-Baden, Homburg, Wiesbaden u.a.). Alle Kuren sollen 
nicht anstrengend sein. 

Trink- und Badekuren in Kissingen, Homburg-Karls 
bad, Marienbad, Kudowa, Nauheim u. a. sind darum nach besonderen 
Indikationen des Stofiwechsels oder der Herzfunktion angezeigt. 

Von Badeorten werden die Thermalbader: Gastein, Baden-Baden, 
Badenweiler, Wildbad, Wiesbaden, neuerdings auch die Radium- 
bader: Brambach, Oberschlema, Joachimsthal uw. a, besonders 
aber die Jodbader: Aachen, Télz, Wiessee, Kreuznach, Minster 
a. St. u. a. von den Kranken bevorzugt. 


2.Symptomatische. 

Bei der Mediasklerose k6nnen bestimmte Beschwerden, wie Par- 
asthesien, Neuralgien, besonders aber die Claudicatio intermittens 
eine besondere Behandlung erforderlich machen. Die Erfahrung zeigt, daB in der 
Ruhe diese peripheren Beschwerden sich bessern oder verschwinden. Bei der 
Claudicatio intermittens bleiben unter dem EinfluB langerer absoluter Ruhe die 
Schmerzen beim Gehen langere Zeit aus oder kénnen ganz verschwinden. Es ist 
darum zunachst Bettruhe angezeigt, wahrend der man zweckmaBig eine 
medikamentése und lokale Behandlung durchfiihrt. Nach 2—3 Wochen 
kann eine Gehprobe angestellt, je nach deren Ergebnis die Bettruhe oder das 
Gehen weitergefithrt werden. 

Zur medikamentésenBehandlung dienen: Natrium nitros. 
in Lésung 0°3—0-5/20 per os 3mal taglich 20—30 Tropfen oder auch zur intra- 
vendsen oder subcutanen Injektion 0-°03—0-05 g—1 cm’; Erythroltetra- 
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nitrat (M.B.K.) 3mal taglich eine Komprette. Als spasmolytische Mittel 
kommen noch Papaverin und Chinin in Betracht. 


Rp. Papaverini 0-04 
Dionini 0:005 
Chinin mur. 0:2 
Sacchmlacts 03 


Viveien em) eatencl OSs NOME ec 
DS. 3mal tagl. 1 Pulver in Oblaten. 
Ferner ist in diesen Fallen eine Jodkur angezeigt, u.zw. intravenose 


Injektionen von: Rp. Sol. natrii jodati 1: 20.0 


DS. tagl. 2—5 cm? intravenéds oder Jodisan in Ampullen (jedoch nicht gleichzeitig 
mit Natrium nitr.). 


Als lokale Behandlung bewahren sich nach meiner Erfahrung 
am besten Einpackungen der Beine bis zur Mitte der Ober- 
schenkel in heiBe, mit einer Lésung von StaBfurter Salz 
getrankte Tiicher, um die noch ein Wolltuch gelegt wird. Der teuchte 
Umschlag bleibt 20 Minuten liegen, das Wolltuch allein noch eine weitere 
halbe Stunde, Zu dem Umschlag bringt man eine Handvoll StaBfurter Salz aut 
11/, J heiBes Wasser. Auch Sitzbader in der Badewanne mit Stafturter Salz, 
2—3 Piund auf ein Bad, sind von guter Wirkung. AuBerdem werden elektri- 
sche Bader, Vierzellenbader,.Diathermie ua. emptfohlen. 

Unter den Erscheinungen der sog. ,,centralen“ Arteriosklerose ist in erster 
Linie die Coronarsklerose bzw. ihre Folgen, die Stenokardie, die 
Angina pectoris und das Asthma cardiale hautig Gegenstand 
einer speziellen Therapie. 

Die im Kapitel der Symptomatologie getrofiene Untersc heidung des 
schweren Anfalles der ,Angina pectoris vera‘ von den nach der Art 
und dem Grad recht verschiedenen stenokardischen B eschwerden, 
Schmerzen, kleineren Anfallen von Dyspnée u. s. w. ist auch fiir die Therapie 
maBgebend, Da der schwere Anfall durch die Strung der Herztatigkeit und 
gleichzeitig durch eine reflektorische allgemeine Kreislaufsstorung Momente 
héochsterLebensgefahr bedeutet, ist die Verhitung Greiner ate Ou ea 
grofer Anfalle das erste Gebot der Behandlung. 

Wahrend des Anfalles selbst ist tasches Handeln unter 
moéglichster Schonung des Kranken, d.h. Vermeidung aller die 
Schmerzen und die Angst vermehrenden Mafinahmen, zur Anregung 
derHerztatigkeit und zur Beseitigung des Kollaps angezeigt. 
Dies geschieht durch alle gerade erreichbaren auBeren und inneren Excitantien: 
Abreiben oder leichtes Beklopfen der Herzgegend und des Rtickens mit Spiritus 
aller Art, kalte, heiBe oder Senfumschlage oder Senfpapier in der Regio cordis 
auflegen, heiBe Handbader, Trinken von kaltem oder heiBem Wasser oder Kaffee, 
Kognak, Baldrian- oder Hoffmannstropfen, Darreichung oder besser Injektion 
von Coffein, Campherpraparaten, Strophantin héchstens in ganz 
kleinen Dosen 2/, mg oder besser ganz vermeiden. In allen schweren Fallen ist 
zur Beruhigung des Kranken, zur Behebung der Schmerzen eine Injektion von 
Morphium 0-01 angezeigt. Altere Autoren raten auf Grund kasuistischer Er- 
fahrung in den Fallen mit sehr kleinem und frequentem Puls von der Anwendung 
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des Morphiums ab, doch ist es in den meisten Fallen von so sichtlichem Nutzen, 
da8 man nur sehr ungern auf seine Wirkung verzichten méchte. Romberg zieht 
das Dionin (0:02—0-03 subcutan) vor. In der Tat ist dieses Mittel auch nach 
meiner Erfahrung von allerbester Wirkung, besonders auch zum Vorbeugen der 
schweren Anfalle. Jeder Kranke, der einmal einen schweren Anfall durchgemacht 
hat oder an haufigen leichteren Anfallen leidet, ist mit einer medikamen- 
tésen Ausriistung zu versehen, die er, in kurzer Zeit nach eigener Er- 
fahrung iiber die Wirkung der Mittel, im Verein mit allerlei 4uBeren MaBnahmen 
(Aluminumherzflasche, Einreibungen u. s. w.) schon im Vorgefitth1! oder im 
ersten Beginn der Anfalle zu deren Bekampfung anwendet. 

Dafiir und naturgemaB dann auch wahrend des bereits eingetretenen Anfalles 
kommen folgende Mittel in Betracht: 


Rp. Nitroglycerini 01 Verordne besser: 
Alc. absolut 10:0 Rp. Sol. Nitroglycerini DAB. 10:0 
DS. bei Bedarf 1 Tropfen auf die Zunge DS. ebenso. 
trdufeln (nétigenfulls bis zu 10 Tropfen). AuBerdem oder gleichzeitig 
Rp. Dionini 0:2 
Aq. dest. 15:0 
DS. bei Bedarf 15—25 Tropfen. 
Rp. Amyl. nitros. 50 Rp. Natrii nitros 2:0 Rp. Nitroglycerini 0-05 
Aether pur. ad =—-.200 Aq. dest. 20:0 T. Strophanti 5:0 
DS. 10—20 Tropfen ins Steril, T. val. aether ad 20:0 
Taschentuch zum Einatmen. DS. 1-—3 cm? intravends DS. 2—3mal tagl. 15 Tropfen. 


1—2 mal taglich. 

Bei anhaltender Herzunruhe und Angst sind die heute in 
sehr gut vertraglicher Form im Handel zu habenden Campherpraparate: 
Perichol (=Campher + Papaverin) 3—6 Tabletten taglich zum Essen, oder 
die Camphergelatinetten oder andere Praparate von guter Wirkung. In 
manchen Fallen geniigt auch Papaverin (in Tabletten a 0-04) allein. 

Zur lokalen Behandlung der stenokardischen Schmerzen verwendet 
man Herzflaschen aus Aluminium, die mit kaltem oder auch mit warmem und 
heiBem Wasser gefiillt werden und zeitweise aufgelegt oder auch standig 
getragen werden. Bei starkeren Schmerzen kommen gelegentlich Senfpflaster, 
bei leichteren Schmerzen auch ein Capsicumpflaster, das mehrere Tage 
liegen kann, in Frage. Ferner werden Einreibungen und Auftraufelungen 
von folgenden Fliissigkeiten von den Patienten gerne ausgefiihrt: 


Rp. Spir. sinap. Rp. Veratrini 05 Rp. T. Capsici 100 
Chloroformii aa. 250 Menthol 2:0 Mixt. oleos. bals 90:0 

DS. Zum Auftraufeln in der Chloroform Aether DS.jebenso. 

Herzgegend oder Chlorylen acet. aa. 25:0 

(Kahlbaum) Coryfin (J. G.) DS. ebenso. 


Fir Dauerbehandlung ist es haufig notwendig, mit einem oder dem 
anderen der hier angefithrten Medikamente einige Zeit fortzufahren, bis eine 
Ruhe eingetreten ist und die Anfalle langere Zeit ausbleiben. Hierzu eignen sich 
Injektionen von Natrium nitrosum 0-03 (intravenés oder subcutan) alle 1—2 Tage 
ca. 3—4 Wochen lang, oder das Erythroltetranitrat, taglich 1—4 Tabletten etwa 
3 Wochen lang, dann 8—10 Tage Pause und ebenso auch die Kombination des 
Nitroglycerins mit Tinctura Strophanti (s.0.) 4 Tage nehmen, 3 Tage Pause, spater 
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vom 1. bis 3., 11. bis 13., 21. bis 23. eines jeden Monats; besonders wenn auch 
maBige Herzinsuffizienz oder Arrhythmie bestehen. In diesen Fallen sind auch 
die genannten Campherpraparate langere Zeit oder abwechselnd mit anderen 
Praparaten von ausgezeichneter Wirkung. Zur Dauerbehandlung gehort auch 
eine standige Beruhigung der Kranken mit Sedativa. Je nach Bedart 
dienen dazu die obengenannten Brom- und Baldrianpraparate oder ndtigentalls 
auch geringe Dosen Narkotica, besonders Dionin oder die Schlafmittel. Man 
mu®B in jedem Falle die Erfahrung der Kranken und besonders auch 
Nebenwirkungen der Mittel genau beachten. 

In allen Fallen, besonders aber natiirlich itberall, wo eine luetische 
Atiologie in Frage kommt, habe ich mit intravenosen Injektionen von Jodisan 
(= Hexamethyldiaminoisoproponoldijodid), alle 2—3 Tage eine Injektion, recht 
gute Wirkung beobachten kénnen (etwa 10 Injektionen). 

Digitalis ist in den meisten Fallen von Angina pectoris entbehrlich; 
nur wenn Anzeichen einer Herzinsuffizienz bzw. Dyspnée vorhanden sind, die 
Anfalle mehr den Charakter des Asthma bronchiale haben, ist eine 
Kraitigung der Herztatigkeit durch dieses Mittel angezeigt. Man wird dann 
zweckmaBig zunachst eine ,,Digitaliskur“ von 10 Tagen bei strenger Bettruhe 
(taglich 3mal 0-1 Digitalis in Infusum oder Pulver) durchfiihren und dann noch 
einige Zeit kleinere Dosen (Verodigen 2mal taglich */, Tablette oder Digipurat- 
tabletten) geben. 

Jedoch ziehe ich auch fiir die Dauerbehandlung dieser Zustande die Dar- 
reichung der Tinctura Strophanti gleichzeitig oder abwechselnd mit 
Theobromin und Calciumsalzen der Digitalis vor. Rezepte s. 0., ferner: 


Rp. T. Castorei 3:0 Rp. Dionini 0:2 Rp. Papaverini sulf. 1:0 
T. cannab. indic. 5:0 T. Strophanti 5:0 Coffein. natri. salic 3:0 
T. Strophanti 50 T. Lobeliae 30 Aq. dest. ad 20:0 
Spir. aether. nitros T. Belladon. 6:0 DS. 3mal tagl. 20 Tropfen. 
ad 20°0 T. valer. ad 20:0 
DS. 3mal taégl. 20 Tropfen. -DS. taglich 20 Tropfen. 
Die Tropfen 3 Tage nehmen, 3 Tage oder langere Pausen. 
Rp. Theobromin. natr. sal. 6:0 Oder: Calcium diuretin, Jodcalciumdiuretin, 
Calc. lact. 10:0 Spasmopurin u. a. 


Aq. Petroselini ad 150-0 
DS. abends 1 EBl6ffel. 


Von groBter Wichtigkeit ist jedoch in allen Fallen die Vermeidung der 
dieAnfalle auslosenden Gelegenheitsursachen. Jeder Kranke 
mit Angina pectoris ist darum ohne unndtige Beangstigung aber mit 
allem Ernste auf die unbedingte Notwendig keit einer seinem Leiden 
entsprechenden Lebensweise aufmerksam zu machen. 

Hierbei ist je nach Erfordernis eine kirzere oder langere Zeit véllige 
Ruhe und Vermeidung geistiger Anstrengungen und psy- 
chischer Aufregungen, am besten ein Aufenthalt in einem Sanatorium 
oder in ruhiger Umgebung angezeigt, schon um den Charakter der Beschwerden 
bzw. deren ,,nervésen“ Faktor kennenzulernen. Allerdings neigen die Patienten 
oft auch zu hypochondrischen Depressionen und kultivieren eine 
unberechtigte Angstlichkeit, so da8 man unter Umstinden auch eine Zerstreuung 
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anraten muB. Dazu eignen sich in leichteren Fallen am besten ruhige Spazier- 
ginge oder Wanderungen. Sport verbietet sich meist von selbst. In schweren 
Fallen ist auf die Gefahr aller Anstrengungen, besonders auch sexueller Art, auf 
die Notwendigkeit einer stets leichten Stuhlentleerung hinzuweisen. Von 
besonderer Wichtigkeit ist die Vermeidung jeder Volle des Leibes durch groBe 
Mahizeiten. Nur kleine haufige Mahlzeiten (alle 3 Stunden eine Kleinig- 
keit) und nur leichte Speisen sind angezeigt. Rauchen ist ganz zu ver- 
bieten, Alkohol in maBigen Mengen nach Bediirfnis und Erfahrung gestattet. 

Die Beurteilung einer therapeutischen Wirkung der verschiedenen Formen 
elektrischer Stréme ist nicht einheitlich. Verlassen darf man sich nicht 
auf einen sicheren und entscheidenden EinfluB dieser MaBnahmen, aber als Haut- 
reiz und vielleicht doch auch noch durch andere Wirkungen auf das Herz und die 
Nerven wird man ganz besonders auch schon wegen des sug gestiven Einflusses 
eine Applikation elektrischer Stréme mit den heutigen Apparaten: Diathermie, 
Rump/fsche Strahlen u. a. in vielen Fallen mit gutem Erfolg anwenden. 

Die auf verschiedene Arten vorgeschlagene und ausgefiihrte chirurgi- 
sche Behandlung der ,,Angina pectoris’ kommt naturgema8 nur fur 
schwere Falle in Betracht, in denen allerdings die Kranken oft das stiirmische 
Verlangen nach einer endlichen dauernden Hilfe und Befreiung von ihren 
Schmerzen a4uBern und sich selbst zu jeder Operation gern verstehen. Unter den 
verschiedenen Verfahren (Abtrennung des Nervengeflechtes der aufsteigenden 
Aorta [Tujfier]; Resektion des Nervus depressor [Eppinger]) hat sich bei uns 
die von Briining vorgeschlagene Resektion des Halssympathicus bzw. des 
obersten Halsganglions am meisten eingefiihrt und nach den vorliegenden 
Publikationen in einigen Fallen befriedigende, in anderen nur voriibergehende 
Erfolge aufzuweisen. 

Wegen der Behandlung der verschiedenen Formen von Arrhythmien sei 
auf die Abhandlung von brugsch in diesem Bande verwiesen. Die gebrauchlichen 
Mittel sind hier insbesondere das Chinin, 2—3mal taglich 0:3 per os oder auch 
als intravendse Injektionen, und das Chinidin. 

Eine spezielle Behandlung des hohen Blutdruckes durch 
blutdrucksenkende Mittel neben den bereits im Allgemeinen Teil erwahnten 
diatetischen und BeruhigungsmaBnahmen ist leider nur in sehr geringem MaBe 
moglich. Die zahlreichen blutdrucksenkenden Mittel haben meist nur eine vor- 
ubergehende Wirkung. An der ZweckmaBigkeit einer therapeuti- 
schen Blutdruckherabsetzung, zum mindestens im Frithstadium der 
Krankheit, kann kaum ein Zweifel sein, es empfiehlt sich darum in diesen Fallen 
ein Versuch mit diesen Mitteln, unter denen das Hypotonin, das Depressin, das 
Rhodapurin, erwahnt seien. 

Im spateren Stadium der genuinen Hypertonie tritt mit dem Nachlassen der 
Herzkraft oft eine Abnahme des Blutdruckes, eine relative Hypotonie ein, die in 
vielen Fallen von Asthma cardiale begleitet ist. Zur Bekampfung der Dyspno6e 
kommen alle bereits oben fiir die Behandlung der Herzinsuffizienz geschilderten 
MaBnahmen und Mittel in Betracht, die zweckmaBig mit Narkotica kombiniert 
werden, von denen gerade in diesen Fallen ein freigebiger Gebrauch gemacht 
werden kann und muBf. 
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Wie bereits mehriach erwahnt, ist es zweckmaBig, Digitalis nur fir kurze 
Zeit und dann in gréBeren Dosen, nicht aber zur Dauerbehandlung zu verwenden, 
um jederzeit in der Lage zu sein, einen starkeren Anfall oder das Auftreten von 
Lungen6édem durch Strophantininjektionen von */,—'/, mg zu bekampfen. In 
schweren Anfallen wirkt auch Asthmolysin mitunter tberraschend gut. 

Fir diese Falle ist insbesondere auch der AderlaB angezeigt. Ich gehe 
dabei je nach der Art der Beschwerden und dem Allgemeinzustand verschieden 
vor. Bei weniger kraftigen Patienten mit starken subjektiven Beschwerden (Kop!- 
druck, Schlaflosigkeit, Wallungen u. s. w.) und hohem Blutdruck nehme ich bei 
6fterer Wiederholung (alle 4—6 Wochen) kleinere Mengen (100 
bis 200 cm*) Blut ab, bei vollbliitigen Menschen mit starker K6rperfiille, besonders 
bei drohender Herzinsuffizienz und ausgesprochenem Asthma cardiale dagegen 
gréBere Mengen (300—500 cm*) in langeren Abstanden (2—3 Monate). In 
den ersteren Fallen ist diese Behandlung mehr symptomatisch, bei den 
letzteren aber rationell. Wenn auch der Blutdruck durch diesen Eingriff 
haufig nur wenig und voriibergehend beeinfluBt wird, so ist die subjektiv 
empfundene Wirkung doch meist so deutlich, daB man sich fiir die Fortsetzung 
und Dauer der Behandlung geradezu durch die Kranken selbst bestimmen lassen 
kann. In manchen Fallen treten auch recht bedeutende Blutdruckschwankungen 
aut und es ist vielleicht nicht nur die mechanische Entlastung, sondern auch eine 
physikalisch-chemische Entspannung zwischen Blut und GefaBzellen, die hierbei 
maBgebend ist. 


Konstitutionelle arterielle Hypotonie. 

Wenn wir von einer genuinen Hypertonie gesprochen haben, so 
geschah dies nur in dem BewuBtsein, daB der hohe Blut ditrek iii Cie 
Teilerscheinung im gesamten pathologischen Geschehen 
diesesZustandes darstellt. Auf den gleichen Standpunkte mussen wir uns 
stellen, wenn wir einen Komplex von Erscheinungen, der haufig mit einem auf- 
fallend niederen Blutdruck angetroffen wird, mit der Bezeichnung 
einer ,,H y p otonie“ belegen wollen. Die pathogenetische Bedeutung des Blut- 
druckes tritt in diesem Erscheinungskomplex noch mehr zuriick, weil der niedere 
Blutdruck keine Folgeerscheinungen fir die Beschaffenheit der Ge- 
faBe selbst hervorrutit. 

Der pathologisch niedere arterielle Blutdruck hat als 
Krankheitserscheinung bisher noch wenig Beriicksichtigung gefunden. 
Die Griinde dafiir liegen nahe. Zunachst kommt eine arterielle Hypotonie nicht 
so haufig zur Beobachtung wie die arterielle Hypertonie, dann treten Verschie- 
bungen der unteren Grenze des Blutdruckes nur in viel geringerem Umfange 
auf als nach oben und endlich fehlen bei der arteriellen Hypotonie die Wirkungen 
sekundarer Art auf das GefaBsystem. Es kommt nicht zu einer Arteriolosklerose, 
deren Folgen dem Krankheitsbild der genuinen Hypertonie die vielseitige Gestalt 
und die omindse Bedeutung geben. Die ,,arterielle Hypotonie“ ist also nur in 
ganz bedingtem Sinne eine GefaBerkrankung. 

Vom klinischen Standpunkte aus miissen wir unterscheiden zwischen einem 
relativen und absoluten niederen Biutdruck. Wahrend fir 
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die Beurteilung einer relativen Hypotonie die Kenntnis der gewohnlichen 
Hohe bzw. des Verhaltens des Blutdruckes eines Individuums Voraus- 
setzung ist, gilt fiir die Beurteilung einer a bso 1uten Hypotonie die erfahrungs- 
maBige ,,Norm“ des Blutdrucks als Mafstab. Hierin ist eine gewisse 
Schwierigkeit gelegen. 

Zwar sind wir auf Grund klinischer Erfahrungen bereit, fiir den normalen 
Blutdruck des Menschen Zahlengrenzen, u. zw. beim Manne 110—125 mm 
Hg, bei der Frau 100—120 mm Hg anzugeben, doch kann dies nur in dem 
BewuBtsein geschehen, daB neben verschiedenen konstitutionellen 
Faktoren und AuBeren Ursachen (Ernahrungszustand u. s. w.) 
namentlich auch das Lebensalter fir den Blutdruck maBgebend sind. 

Von einer absoluten Hypotonie, auf die es uns hier nur ankommt, 
kann man sprechen, wenn die Werte des Blutdruckes (X) nach folgendem Schema 
gegeben sind: ae yore 


Mann: 100777 Hye === \ = = No ae 
Frau: 95 mg Flo — X —— = 105. 77 io. 


Fir die allgemeine, sowohl fir die spezielle Beurteilung der 
Ursachen einer pathologischen Hypotonie ist die Berticksichtigung der 
fiir das Zustandekommen des normalen arteriellen Blutdruckes ma®gebenden 
Faktoren notwendig. Rein mechanisch dirfen wir uns begniigen mit den 
beiden Faktoren: 1; Druck durch die-Herzp wmp ¢=,,,Herzkrait? 
2,Widerstand in der Blutbah m= Fulluns und Spannung gdes 
Arteriensystems und Abflu8 in das Venensystem. 

Als Ursachen der arteriellen Hypotonie kommen daher 
folgende Momente in Betracht: 

l,. Herabsetzung der Herzkrait, 

2 Vermimdertnond ers bb lit men? ¢ 

Seto fi moen. des Gelabton woeals ih alee 

a) exogener Schadigungen = Intoxikationen, z. B. bei akuten Infek- 
tionskrankheiten ; 
b) endogener konstitutioneller Momente. 

Die relative arterielle Hypotonie infolge geschadigter Herz- 
muskelkraft oder Stérungen des Mechanismus des Herzens kann hier keine 
besondere Beriicksichtigung finden. Sie ist eine Teilerscheinung der all- 
Sememe poker Zz isu tid Zi en 

Auffaliend gering ist der EinfluB der Blutmenge auf den 
Blutdruck. Ich habe Falle von starkster Anamie mit 20—30% Hamoglobin und 
Blutdruckwerten bis zu 180 mm Hg beobachtet (s. F. Munk, Med. KI. 1926, 
Nr. 37/38). 

Auch die Hypotonie als Folge toxischer GefaBlahmungen bei 
akuten Iniektionskrankheiten soll hier keine ausfiihrliche Erérterung erfahren. 

Fiir unsere Betrachtung kommen nur die Falle in Frage, bei denen wir 
endogene konstitutionelle Momente als Ursachen der 
arteriellen Hypotonie annehmen miissen und bei denen der niedere 
Blutdruck oft der einzige oder wenigstens einer der wenigen greifbaren 
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objektiven Befunde darstellt, um den sich mehr oder weniger charakteri- 
stische subjektive Beschwerden und konstitutionelle Eigen- 
timlichkeiten gruppieren. Es handelt sich meist un Manner, aber auch 
um Frauen, die bereits im 4. oder 5. Dezennium stehen, bei denen man durch 
unerwartet niedere Werte des Blutdruckes ttberrascht ist 
und die durch ihre nervésen Merkmale einen gewissen Ty pus von ,,Hypo- 
tonikern“ ausmachen. 

Der Erscheinungskomplex tritt besonders bei Patienten nach dem 
35. Lebensjahr hervor, weil in diesem Alter niedere Blutdruckwerte aut- 
fallend und anderseits die Menschen mehr geneigt sind, auch leichtere Un- 
behaglichkeiten im Befinden zu beachten als in der Jugend und darum den Arzt 
auisuchen. 

Die gewohnliche psychische Verfassung der Hypotoniker ist 
durch eine Neigung zur Unentschlossenheit, zur Depression, 
namentlich auf Grund hypochondrischer Vorstellungen charakte- 
risiert. Es besteht eine gesellschaftliche Unlust, ein groBer Teil der 
mannlichen Patienten ist unverheiratet oder kinderlos verheiratet. Die beruflichen 
Leistungen kénnen befriedigend sein, jedoch fehlt der Unternehmungs- 
geist und auch in anderen Dingen die Initiative. Die Menschen klagen tuber 
standige Mattigkeit, leichte Ermitdbarkeit, frieren leicht, haben 
ein groBes Schlafbediirfnis, finden aber durch den langen Schlaf 
keine Erfrischung. 

Besonders haufig sind Klagen iiber Ma genbeschwerden, Appetit 
mangel,Druck in der Magengegend, Geftth! derVolle, Auf- 
stoBen, Sodbrennen, nachtlichen Magenschmerz, selbst 
Magenkrampfe. Auch das Ulcus ventriculi findet sich bei diesen Kranken 
haufiger. Ebenso haufig besteht eine hartnackige Obstipation, durch die oft eine 
seelische Unruhe bedingt ist. Aber auch Durchfalle nach nervésen Erregungen 
kommen vor. Haufig begegnet man bei diesen Kranken der Colitis mucosa, 
ja der groBte Teil der mit dieser Erscheinung behafteten Menschen zeichnet sich 
auch durch einen niederen Blutdruck aus. 

Weitere Beschwerden dieser Hypotoniker sind dumpfe Ko pfschmerzen, 
besonders nach Anstrengungen und Autfregungen, ferner ein ,Gefuhl der 
Leere im Kopi“, Schwindel, leichte Ohnmachten, nicht selten 
auch Anfalle von echter Migrane, wahrend denen dann auch der Blutdruck 
oft voriibergehend betrachtlich ansteigt. 

Die objektiven Merkmale der Hypotoniker AuBern sich haufig 
bereits im auBeren Habitus, der die Stigmata des Asthenikers autfweist, 
doch kénnen diese auch durch eine gewisse Kérperfiille auBerlich verdeckt sein. 

Der Gesichtsausdruck ist miide, die Gesichtsfarbe blaB. 
Hinde und FiiBe sind haufig kalt, die Muskulatur gewohnlich schlaff, 
die Bewegungen, besonders bei den hochgewachsenen Menschen, langsam und 
gemessen. 

Das Herz ist meist klein und zeigt die Form des ,,Tropfen-“ oder ,,Kugel- 
herzens“. Bei alteren Patienten findet man aber auch ein vergr6Bertes, schlaffes, 
dem Zwerchfell aufliegendes Herz. Die Aorta zeigt im Roéntgenbild einen 
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schmalen Schatten. Charakteristisch sind ferner Bradykardie, Extra- 
systolen und eine auffallende respiratorische Arrhythmie sowie 
andere Symptome der ,,Vagotonie“ (positiver Aschner, Tschermack u. s. W.). Das 
Elektrokardiogramm ist ausgezeichnet durch eine sog. Initial-Zacke- 
Nachschwankung = /p- bzw. S- (Einthoven) Zacke. 

Im Magen findet sich fast regelmaBig eine Hyperaciditat und oft 
emneslhypersekr e110 2 

Nicht selten 1a8t sich im Harn eine Phcsphaturie nach dem Essen nach- 
weisen. 

Im Blute zeigt sich oft eine Lymphocytosis. 

Der hier geschilderte Symptomenkomplex ist jedoch durchaus nicht immer 
in dieser Vollstandigkeit vorhanden, wenn wir einem niederen Blutdruck begegnen, 
anderseits gibt es zahlreiche Astheniker, die keinen auffallend niederen Blutdruck 
haben. Immerhin ist besonders die Art der subjektiven Beschwerden im Zu- 
sammenhang mit einzelnen der objektiven Erscheinungen und mit einem niederen 
Blutdruck doch ein recht haufiges Vorkommnis, das eine gewisse Gattung von 
Kranken charakterisiert. 

Wenn wir von den Fallen von Kachexie aus irgendeiner bestimmten 
Ursache, von Addisonscher Krankheit u. a. absehen, so findet man allerdings 
auch nicht selten niedere Blutdruckwerte bei Menschen ganz anderer Art, ins- 
besondere auch bei solchen, die keine der geschilderten subjektiven Beschwerden 
haben, die dem Typ dieser Hypotoniker angehéren. Unter diesen Menschen sind 
nach meiner Erfahrung ein groBer Prozentsatz alte Syphilitiker. Oft sind 
es Patienten, deren Beschwerden auf Veranderungen an den HerzgefaBen bzw. 
auf eine Mesaortitis syphilitica mit Behinderung der Blutversorgung der Herz- 
muskeln hinweisen; aber auch ohne derartige Beschwerden stellt man ganz zu- 
fallig einen auffallend niederen Blutdruck bei kraftigen Mannern fest, die vor 
Jahren eine Syphilis durchgemacht haben. Jedenfalls ist der atiologische Zu- 
sammenhang zwischen syphilitischen Prozessen am GefaBsystem und einem 
niederen Blutdruck kasuistisch viel eindeutiger als die syphilitische Atiologie der 
genuinen Hypertonie, wenn auch die Syphilis in der Anamnese der Hypertoniker 
naturgemaB haufig vorkommt. 

Die Pathogenese der konstitutionellen arteriellen Hypo- 
tonie im Rahmen des oben geschilderten Symptomenkomplexes laBht sich heute 
noch nicht tiberblicken. Sicher ist der pathologische Zustand nicht allein im GefaB- 
system zu suchen, das laBt schon die Vielseitigkeit der Erschei- 
nungen erkennen. Selbst die uns heute bekannten dominierenden Einfliisse des 
vegetativen Nervensystems auf den GefaBtonus geben uns noch nicht eine aus- 
reichende Erklarung, die ,,Asthenie“, oder wie man den Zustand bezeichnen will, 
erstreckt sich auf alle Gewebe bzw. auf alle Organe. Die Hyper- 
aciditat des Magensaftes und die Phosphaturie deuten auf eine 
Storung des Saure-Basen- Gleichgewichts hin. 

Ebenso wie wir fiir die Hypertonie die ursachlichen Faktoren im Blute 
bzw. in den Kérperzellen selbst suchen, miissen wir hier auch fiir den herab- 
gesetzten Tonus derartig allgemein wirkende Momente annehmen. Schon Albrecht 
v. Haller suchte die das Herz treibende Kraft in einer Substanz oder Eigenschaft 
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des Blutes selbst. Vor Jahren hat Dr. G. Hirth in einer interessanten literarischen 
Studie die Bedeutung der Elektrolyte fir den Blutkreislauf hervorgehoben. 
In seiner Abhandlung itber Herzinsuffizienz in diesem Handbuche stellt F. Kraus 
auf Grund seiner experimentellen Untersuchungen und klinischer Tatsachen den 
auf der physikalisch-chemischen Struktur des Protoplasmas (dem Elektrolyt) 
beruhenden autonomenEigenbetrieb in den Erfolgsorganen, 
die ,Protoplasmadynamik“ in den Vordergrund als Faktor fiir die 
Fliissigkeitsstromung in den Parenchymen. Er kommt zu dem Schlu8, da das 
Krankhafte der Transportstérungen neben Stérungen in den nervésen vegetativen 
Centren vor allem von der Schwachung dieses peripheren geweblichen Figen- 
betriebs abhingt. Schidigungen der Adaption des Herzens und der Geta B- 
leistungen betrachtet er als etwas Sekundares. Nur von diesem Stand- 
punkte der Betrachtung aus diirfen wir erwarten, daB zukiinitige Forschungs- 
ergebnisse den Zustand der ,,arteriellen Hypotonie und die geschilderten mit 
ihr koordiniert oder konsekutiv im Zusammenhang stehenden Krankheitserschei- 
nungen unserem Verstandnis naher bringen werden. Die Begriffe des_ ,,Vaso- 
motorikers“ oder des ,,Vagotonikers“ sind Notbehelfe, mit denen wir unsere 
Unkenntnis des eigentlichen Wesens dieses Zustandes vorlaufig verdecken. 

Auf die Behandlung der arteriellen Hypotonie bei den verschiedenen 
Krankheiten (Infektionskrankheiten, Coronarsklerose u. s. w.) soll hier nicht ein- 
gegangen werden. Neben den tiblichen Kardiatonica und Excitantia, unter denen 
bei Blutverlusten die Campherwirkung an erster Stelle steht, sei insbesondere aut 
die bemerkenswerte Wirkung einer intravendsen Injektion geringer Mengen 
10%iger Kochsalzlésung (3—5 cm*) hingewisen. Kraus konnte bei vollig aus- 
gebluteten Kaninchen lediglich durch eine geringe Menge Elektrolytlésung das 
bereits stillstehende Herz und die Circulation wieder in Gang bringen, ja selbst 
bei geringsten Blutmengen wieder einen normalen Blutdruck herstellen. 

Diekonstitutionelle arterielle Hypotonie wird, namentlich 
wenn vagotonische Merkmale stark im Vordergrund stehen, durch geringe 
Mengen von Atropin (7/, mg 2mial taglich) giinstig beeinfluBt, indem das All- 
gemeinbefinden und damit um cin Geringes auch der Blutdruck gehoben wird. 
Diese Wirkung iiberdauert allerdings die ,,Kur“ (3—4 Wochen) oft nur kurze Zeit. 

Auch die bei dem vorwiegenden ,,vagotonischen“ Charakter der Erschei- 
nungen naheliegende Behandlung mit Calciumsa 1zen: Injektion mit 
Afenil, Darreichung von Calciumchlorid oder den Handelspraparaten (Kalzan 
u. s. w.) hat meist nur einen vortibergehenden Erfolg. In manchen Fallen wirken 
besser langere Zeit verabreichte kleine Dosen von Kaliumsalzen oder Salz- 
gemische. 


Rp. Natr. chloric. (NaClOs) 5:0 Rp. Calc. glycerinophosphoric. 5:0 
Kal. chlorat. (KCI!) 15:0 Kal. chlorat. (KCI) 
Natr. phosphoric. pur. 10:0 Magnes. citric. pur. aa 10:0 
Aq. dest. ad 300-0 Natr. sulfuric. pur. 15:0 
DS. 2—3mal taglich 1 EBl6ffel. Aq. Petrosilini ad 300°0 
DS. 2mal tiglich 1 Kaffeeldffel 
bis 1 EBldffel. 


Oder die Praparate: Elektrolyt Dr. Hirth, Recresal, Tonophosphan, Calc. 
glycerinophosphoric. comp. Merk u. a. 
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Bei langeren Darreichungen heben sich mit der Besserung der subjektiven 
Erscheinungen auch der Allgemeinzustand, das Kérpergewicht und damit auch 
die Blutdruckwerte. Es tritt damit langer anhaltendes Wohlbefinden ein. 

Eine besondere Aufmerksamkeit ist bei der Behandlung der Hypotoniker auf 
eine Begiinstigung des peripheren Kreislaufes zu richten. HeiBe Bader der ver- 
schiedensten Art, die von den Patienten oft bevorzugt werden, haben aber eine 
schwachende Nebenwirkung. Es ist darum eine gewisse Einschrankung erforder- 
lich. Anderseits sind die Patienten gegen die Anwendung kalten Wassers 
(Duschen u. s. w.) sehr empfindlich. Erfrischung und Belebung bringen dagegen 
Luftbader im Zimmer (10—15 Minuten taglich nach dem Aufstehen), bei denen 
die Patienten sich den Kérper mit der trockenen Hand reiben. Schwere 
gymnastische Ubungen, wie sie heute in oft tibertriebener Weise vorgenommen 
werden, sind zu vermeiden, leichte Ubungen (Beinschwingen, Oberkorper- 
drehen, Kniebeugen, kurz alle im Stehen ausfiihrbaren Ubungen) dagegen zu 
empfehlen. 

Der hier geschilderte Symptomenkomplex umfaBt eine groBe Anzahl von 
Fallen, in denen die Kranken oft lediglich infolge ihres gestérten all- 
gemeinen Wohlbefindens den Arzt aufsuchen. Finden sie hier 
,mangels objektiver Symptome“ nicht das richtige Verstandnis und Beriicksichti- 
gung ihrer Beschwerden, so wenden sie sich dem Homéopathen oder dem ,,Bio- 
chemiker“ zu, die mit ihrem ,,Aconit“ oder ,,Belladonna“ oder ihren verschiedenen 
Salzen gerade in diesen Fallen ihre Erfolge erzielen. 


Ill. Erkrankungen der Venen. 

Im Gegensatz zu den meist systematisch ausgebreiteten Affektionen der 
Arterien sind die der Venen vorwiegend lokalisiert und erstrecken sich entweder 
nur auf einzelne groBere Venen oder auf bestimmte Komplexe. Wegen der von 
der Natur gegebenen reichen kompensierenden Méglichkeiten durch Anastomosen 
im RiickfluB der Blutcirculation sind zudem Behinderungen des Blutflusses in 
den Venen nicht von so zerstérender Wirkung wie die gehinderte Zufuhr des 
fiir die Gewebe selbst auch fiir kurze Zeit nicht entbehrlichen arteriellen Blutes. 
Sowohl fiir den Ausgleich der Blutcirculation als selbst fiir weitgehende Heilungs- 
prozesse ist darum im Gebiete der Venen Zeit und Méglichkeit gegeben. Die 
Mehrzahl der Venenaffektionen stellen darum nicht charakteristische Krankheits- 
bilder dar, zumal wenn sie von entsprechenden Prozessen des benachbarten bzw. 
der die Venen beherbergenden Organgewebe ausgehen. Eine Schilderung aller 
dieser Vorkommnisse ist tberfltissig. Meist handelt es sich um entziindliche 
Prozesse. 

Von einer Venenentztndung, einer Phlebitis, sprechen wir aber 
nur, wenn die Entziindung die mittleren und gréBeren Venen betrifft. Die Ursache 
der akuten Entziindung sind meist Infektionskeime, hauptsachlich der Strepio- 
kokkus. Die Entztindung der Venen erstreckt sich auf dem Wege der Lymph- 
bahn fast immer auf alle Haute, es besteht sowohl eine Periphlebitis als 
eine Endophlebitis zugleich und ebenso regelmaBig ist die Affektion der 
Intima Ursache und Ausgangspunkt fiir eine Thrombenbildung, so da® man 
praktisch fast stets von einer Thrombophlebitis sprechen kann. 
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Das Krankheitsbild ist einesteils in seinen Allgemeinerschei- 
nungen durch die Art des Infekts, anderenteils durch die Lokalisation 
des Prozesses_ bestimmt. 

Die lokalen Erscheinungen kénnen subjektiv und objektiv sehr gering sein, 
so daB lediglich das Fieber und anamnestische Anhaltspunkte (Geburten, Opera- 
tionen, Verwundungen u. s. w.) die Vermutung einer Thrombophlebitis 
zulassen, zumal wenn sich diese in Venen des Korperinnern abspielt. Viel- 
fach aber besteht starker értlicher Schmerz, ausgelést durch die spannende 
jdematise Infiltration der Umgebung, die haufig noch durch die Stauung ver- 
starkt wird. 

Die ominése Bedeutung der Thrombophlebitis ist in der Gefahr der 
Infektion des Blutes, der Entstehung der Septikamie oder in der 
Ablésung yon Embolien gegeben, die entweder die Infektion an andere Stellen 
des Venenkreislaufes tragen (Pyamie, Endokarditis, HirnabsceB u. s. w.) oder 
durch eine mechanische Verstopfung schwerwiegende Folgen verursachen konnen. 
Diese geben dann dem Krankheitsbild eine vielseitige Gestalt. 

Von ihrem Ausbleiben oder Auftreten hangt auch der Verlauf und Aus- 
gang der Krankheit ab. Wahrend eine unkomplizierte Phlebitis bei ent- 
sprechender Behandlung nach Uberwindung des Infektes durch den Organismus 
und die Wiederherstellung des gestérten Blutlaufes oft allerdings erst nach 
Monaten zur Heilung kommen kann, geben die erwahnten Komplikationen der 
Krankheit meist einen t6dlichen Ausgang. In den letzten Jahren hat die 
Hauligkeit der Thrombophlebitis aus bisher noch unbekannten Ursachen zu- 
genommen und bildet eine standige Sorge der Operateure, namentlich aber der 
Geburtshelfer und Gynakologen. 

Dieinterne Behandlung besteht in erster Linie in einer absoluten 
Ruhigstellung durch strengste Bettruhe und zweckmafige 
Lagerung und Behinderung der Bewegung der befallenen Kérperteile, an den 
am haufigsten betroffenen unteren Extremitaten wird durch die Hochlagerung 
die Circulation begiinstigt. Die Schmerzen kénnen durch feuchte, kithlende Um- 
schlage, bei deren Anlegen aber jede Bewegung mdglichst verhindert wird, 
gemildert werden. Eine Bekampfung des Infekts durch intravenése Injektionen 
von Argoflavin u. a. ist beim eintachen Verlauf zu unterlassen. Die Behandlung 
des akuten Stadiums ist im tibrigen hauptsachlich symptomatisch. 

Bei der groBen Neigung zu Exacerbationen und zur Bildung von Embolien 
ist die gréBte Vorsicht bei der Wiederautnahme der Bewegungen angezeigt. Erst 
nach mehreren (2—4) Wochen vélliger Fieberlosigkeit ist ein Versuch der Be- 
wegung zundchst im Liegen im Bett gestattet, an den sich dann vorsichtiges Auf- 
stehen anschlieBen kann. Da die thrombotische Vene meist ihre Durchlassigkeit 
fiir die Dauer verliert, itberdauern die Stauungserscheinungen auch dieses Stadium 
oft noch monate- selbst jahrelang und hindern einen vollen Gebrauch der 
Extremitat. In diesem Stadium kénnen Salzba der (Sitzen in der Badewanne) 
mit 2—3 kg StaBfurter Salz die Circulation begiinstigen. 

Die so haufig bei Frauen auftretende Thrombophlebitis der Beckenvenen 
wird neuerdings aktiv-chirurgisch behandelt und die Verhiitung der 
Thrombenbildung bzw. die Embolien durch Abbinden der Venen verhindert. 
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In manchen Fillen entsteht eine Thrombophlebitis auch ganz allmah- 
lich. Die Ursache dieser chronischen Thrombophlebitis bzw. der 
Venenthrombose ist in zwei Faktoren zu suchen. Auf der einen Seite 
kann bei manchen Menschen eine konstitutionelle Bereitschaft des Blutes zu 
Thrombenbildung (Mendels ,,Thrombophilie“) bestehen, so daB auch scheinbar 
normale Venen durch sehr geringe Traumata, selbst infolge einer Massage oder 
bei langerem Liegen thrombosiert werden kénnen. Auch besondere Krankheits- 
zustande wie kachektische Erkrankungen, Blutkrankheiten, starke Abmagerung 
bei Diabetes u.s.w. steigern die Bereitschaft des Blutes. Anderseits wird die 
(hrombenbildung durch die Verlangsamung der Blutcirculation 
begiinstigt. Es treten darum Thromben besonders in der Gegend der V enen- 
klappen bei Stauungen der Circulation auf, auch dann, wenn eine besondere 
thrombophile Beschaffenheit des Blutes nicht vorliegt. Die Thrombenbildung wird 
bestimmt durch die Relation: Thrombophilie des Blutes zu Geschwindigkeit der 
Circulation in den Venen. 

Bei der chronischen Thrombophlebitis besteht kein Fieber, was jedoch 
noch nicht immer die Entstehung der Thrombose auf der Basis leichter Infektionen 
ausschlieBt (Dietrich). Die Erscheinungen sind vorwiegend lokaler Art bzw. 
machen sich besonders bei den Thromben visceraler Venen die Folgen der 
Thromben als Stérungen der Organfunktionen oder ihrer 
Circulation bemerkbar. 

Haufig ist besonders die Thrombenbildung in den Beckenvenen der 
Frauen (aber auch der Manner), die aber, wie das haufige gelegentliche Antreffen 
von Phlebolitisschatten auf dem Rontgenbilde zeigt, ein relativ harm- 
loser Vorgang sein kann, der sich ohne wesentliche Stérungen abspielt. 
Umegekehrt haben die Thromben der Darmvenen infolge der sekundaren 
Infekiion eine sehr ernste Bedeutung und fithren in den meisten Fallen zum Tode. 
Tritt eine Thrombose im Gebiete der Pfortader auf, so hat sie Erscheinungen 
wie bei der Lebercirrhose (Leberschwellung, Ascites, Blahungen u.s. w.) im 
Gefolge. Eine thrombotische Verlegung der Milzvene fithrt zunachst zur 
Milzschwellung und kann, wie Falle von Edens und von Goldmann zeigten, 
einen der Bantischen Krankheit Ahnlichen Symptomenkomplex ver- 
ursachen. Beim Manne kénnen Thrombosen in der Prostata zu Storungen 
der Harnentleerung oder in seltenen Fallen bei starkerer Ausbreitung auch zu 
schmerzhaften Stauungen im Corpus cavernosum penis (Priapismus) fihren. 

Primare Thrombosen der Lungen- und auch der Hirnvenen sind 
recht selten. Letztere werden mit starken Kopfischmerzen und Steigerung der 
Reflexerregbarkeit, Schwindel und Erbrechen, eingeleitet. Infolge des Hirnddems 
stellen sich alle Erscheinungen des Hirndrucks mit und ohne umgrenzte nervése 
Ausfallserscheinungen und nach kurzem Verlauf so gut wie immer das tédliche 
Ende ein. Die bei infektidsen Prozessen im Ohr und namentlich auch bei opera- 
tiven Eingriffen in diesem Gebiete gefiirchtete Thrombophlebitis der Ju gular- 
venen kann ebenfalls auBer dem bekannten akuten Krankheitsbilde einen all- 
mahlichen Beginn und einen chronischen Verlauf nehmen. 

Der thrombotische Verschlu8 der oberen Hohlvene oder ihrer groBen 
zuftihrenden Wurzeln durch das Gefa8 komprimierende Gebilde im Thorax 
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(Tumoren, Aneurysma) verursacht eine starke Stauung im Kopi und der oberen 
Korperhalite (Stokesscher Kragen), die sich durch allgemeine Cyanose sowie 
durch das starke Hervortreten des Kollateralkreislaufes der erweiterten ober- 
flachlichen Venen des Thorax kennzeichnet. 

Viel haufiger sind primare und namentlich von den Beinarterien allmahlich 
ascendierende Thromben der unteren Hohlvene. thr ‘Auftreten ist gekenn- 
zeichnet durch die ausschlieBlich auf die untere Koérperhalfte beschrankte all- 
gemeine Stauung. Ascites besteht nicht. Die Venen der Bauchdecken treten in 
starkem MaBe als Kollateralkreislauf hervor. Befindet sich der Thrombus in einer 
Vena iliaca, so zeigen sich die gleichen Stauungserscheinungen nur ein- 
Se Lt tg: 

Die groBe Haufigkeit des Auftretens von Thromben, namentlich in den 
Beinarterien, hat eine Reihe von Ursachen. Einesteils kommen daftr die 
Lange der Venen selbst, ferner die statischen, der Blutcirculation ungunstigen 
Verhaltnisse in Frage; ferner tritt besonders hier die in den Ektasien der 
Venen gegebene Grtliche Stauung der Blutcirculation als 
Hauptursache der Thrombenbildung in den Vordergrund. 

Ektasien der Venen kénnen in jedem Gebiet des Venen- 
systems auftreten, wo eine starke Uberftllung oder eine besondere 
mechanische Schadlichkeit die Elastizitat der Venenwand, sei es 
durch atrophische oder hypertrophische Vorgange beeintrachtigt. 
Viscerale Venenkomplexe kénnen bei mangelhatter Herztatigkeit, 
namentlich bei ungeniigender Funktion des rechten Herzens oder durch bestimmte 
komprimierende Gebilde (Tumoren, Schwangerschaft u.s.w.) eine dauernde 
Uberfiillung und Ausdehnung erfahren. Fine besondere Bedeutung erhalt die 
Stauung und Erweiterung der Pfortader bei.der Leber- 
cirrhose, die zu machtiger Anastomosenbildung und Erweite- 
rung visceraler (Oesophagus-Magen-Bauchvenen) als auch peripherer Venen 
(,,Caput Medusae“) fihrt. Folge dieser Stauung ist der Ascites, der wiederum 
von sich aus den Blutlauf der Venen in den unteren Teilen des Kéorpers 
(Hamorrhoiden) und besonders auch in den unteren Extremitaten ein Hindernis 
bildet. 

Dieklinischen Symptome und Folgen dieser visceralen Varicen 
sind im Rahmen des ursiichlichen Krankheitsbildes von mehr oder weniger unter- 
geordneter Bedeutung, dagegen hautig von erobem diagnostischen Wert. 
So konnen schon sehr friihzeitig in der Peripherie sichtbar werdende Varicen 
oder Blutungen (z. B. aus dem Oesophagus oder dem Darm) Hinweise auf eine 
ursichliche Lebercirrhose oder eine Neubildung geben. 

Fine besondere klinische Stellung nehmen die oft lokal durch dauernde 
Uberfiillung des Darmes infolge chronischer Obstipation oder bei sitzender 
Lebensweise, oder durch Vorgange im Abdomen (Graviditat, Tumor, allgemeine 
Ptosis der Eingeweide u. s. w.) bedingten Ektasien eines Gebietes der Analvenen, 
die Himorrhoiden ein. Die oft keineswegs eindeutige Atiologie dieser 
Venektasien bringt aber besonders die groBe Bedeutung der konstitu- 
fionellen Beschaffenheit der Venen fir-das Auftreten 
aller Formen von Varicen zum Ausdruck. 
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Die klinische Symptomatologie und Therapie dieser fiir den Internisten 
wichtigsten Venenerkrankung ist im Band VI, 1. Halfte dieses Handbuches durch 
H. Strauss in ausgezeichneter Weise dargestellt. Auch auf die Varicocele 
sei hier nur hingewiesen. Ebenfalls eine Sonderstellung kommt ferner sowohl 
wegen ihrer Haufigkeit als wegen ihrer Symptome den im Bereich der unteren 
Extremitaten auftretenden Varicen, den soy. Krampfadern, Zu. 

Fir das Auftreten der Beinvaricen kommen, wie uns die klinische Er- 
fahrung lehrt, ganz vorwiegend konstitutionelle, in der Beschaffenheit der 
Venen gelegene Momente, erst in zweiter Linie die in der Be rufstatigkeit 
(Lastentragen, langes Stehen u. s. w.) oder in besonderen, langer anhaltenden 
Hindernissender Blutcirculation im Abdomen (zahlreiche Gravi- 
ditaten u. a.) gegebene Ursachen in Betracht. Varicen kénnen darum schon in 
Sehr jugendlichem Alter, besonders bei Madchen, vorhanden sein. 

Es handelt sich meist um Ektasien der mehr oder weniger oberflachlichen 
Wurzelvenen der Venae saphenae, die besonders beim Stehen und Gehen 
stark hervortreten, im Liegen dagegen weniger sichtbar sind. Viel seltener sind 
die tieferliegenden Krampfadern, die sich oft durch gréBere Schmerzhaftigkeit 
auszeichnen, wahrend die oberflachlichen je nach ihrer Lage ohne Beschwerden 
bestehen, allerdings an bestimmten Stellen (FuBsohle, Knie u. a.) auch starke 
Gehstérungen verursachen kénnen. Haufig treten auch Parasthesien, 
Juckreiz und durch das Kratzen untersttitzt Ekzeme und die bekannten 
Beingeschwiire, lokale Odeme und durch diffusen Blutaustritt in die 
Haut rot und braun gefarbte Stellen auf. Das Unterhautgewebe degeneriert, die 
Heilung der Geschwiire und selbst der leichtesten Hautverletzungen ist dadurch 
behindert. 

Im Laufe der Zeit treten da und dort mehr oder weniger ausgedehnte 
Thrombosen der varicésen Venen ein, die sehr schmerzhaft sein 
konnen, oft allerdings auch ohne wesentliche Beschwerden bleiben. Thrombosen 
in der Vena saphena selbst kann ein Odem des ganzen Beines zur Folge haben. 

Die Behandlung der Beinvaricen besteht in der Hauptsache 
in einer prophylaktischen Unterstiitzung der ektasierten Venen durch entlastende 
elastische Bander und Gummistriimpfe, in einer Begiinstigung der Cir- 
culation, im tbrigen in lokalen symptomatischen Mafnahmen (Kraftigung der 
Haut). Eine rationelle Therapie ist nur diechirurgischeAusschaltung 
der varikésen Venen. 

Eine in diesem Handbuche noch vorgesehene Abhandlung itber die Venen- 
thrombose und die Beinvaricen von chirurgischer Seite eriibrigt an dieser Stelle 
eine ausfuhrlichere Besprechung dieses Gebietes. 

Die Phlebosklerose sowie auch die syphilitische und die 
tuberkulése Phlebitis haben in den relativ seltenen Fallen ihres Vor- 
kommens in der Hauptsache anatomisches Interesse. Klinisch kénnen besondere 
durch sie veranlaBte Erscheinungen hervortreten, die lediglich als Teilerschei- 
nungen der verschiedensten Art im Rahmen des Krankheitsbildes gewiirdigt 
werden kénnen. 


Literatur (Monographien und allgemeine Abhandlungen iiber Arteriosklerose mit aus- 
fiihrlichen Literaturangaben der Alteren Werke und Arbeiten): Aschoff L., Arteriosklerose. 
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Beiheft zur Med. Kl. 1914. — Aufrecht E., Arteriosklerose, Pathologie und Therapie. 
Holder, Wien und Leipzig 1910. — Bdaumler, Arteriosklerose in Pentzoldt-Stintzings Handb. 
d. spez. Ther. III, — Benda, Erkrankungen der GefaBe. In Aschoffs Lehrbuch der patho- 
logischen Anatomie. — Edgren J. G., Die Arteriosklerose. Klinische Studien. Leipzig 1898. 
— Faber Arno, Die Arteriosklerose, ihre pathologische Anatomie, inre Pathogenese und 
Atiologie. G. Fischer, Jena 1912. — Frankel A., Arteriosklerose in Eulenburgs Real- 
encyklopaddie. 4. Aufl. Wien und Leipzig. — Huchard H., Traité Clinique des Maladies du 
Coeur et des Vaisseaux. 2. Aufl. Paris 1893. — Jores L., Wesen und Entwicklung der 
Arteriosklerose auf Grund anatomischer und experimenteller Untersuchungen. J. F. Berg- 
mann, Wiesbaden 1903. — Koester K., Uber Endarteriitis und Arteriitis. Sitzungsber. d. 
Niederrh. Ges. 1875. — Kéilbs Fr., Arteriosklerose in Mohr-Stahelins Handb. d. kl. Med. 
J. Springer, Berlin. — Marchand, Arterien. In Eulenburgs Realencyklopadie. HI. 4. Aull. 
Wien und Leipzig 1907. — Romberg E., Lehrbuch der Krankheiten des Herzens und der 
BlutgefaBe. 5. Aufl. Stuttgart 1925. — v. Schrétter, Erkrankungen der Arterien. Nothnagels 
Handbuch XV, 1. Halfte. — Thorel, Pathologie der Kreislauforgane. Erg. d. allg. Path. u. 
path. Anat. von Lubarsch-Ostertag 1915, XVII/2 u. XVITI/2. 


Spezielle Arbeiten und Abhandlungen-aus neuerer [bh enGs 
a) Arteriosklerose. 


Allbutt Clifford, Diseases of the arteries, including angina pectoris. Lanc. 5. Mai 1923, 
S. 883. Macmillan, London 1915. — Aschojf Alb., Uber Entwicklungs-, Wachstums- und 
Altersvorginge an den Gefadfen u.s.w. Jena 1909. — Basch, Herzkrankheiten bei Arterio- 
sklerose. Berlin 1901. — Binswanger O., Konstitutionelle GefaBschwache und Arteriosklerose 
Zbl. f. allg. Path. 1918, Nr. 22. — Borchardt H., Endarterielle GefaBneubildung. Virchows A. 
COMIX-H. 2 — Brault Al Le artérites. Leur réles en pathol. These I. Artérites et scléroses. 
Encycl. scientif. d. aidesmemoires. These II. — Brooks, Visceralsklerose. Lubarsch-Ostertags 
Erg. 1908. — Dietrich, Die Entstehung der Ringblutungen des Gehirns. Zt. f. Neur. u. 
Psych. 1921, LXVIII, S. 351. — Eppinger H. u. Wagner, Zur Pathologie der Lunge (Arterio- 
sklerose). Wr. A. f. inn. Med. 1920. — Erb H., Uber das intermittierende Hinken und andere 
nervése Storungen infolge von GefaBerkrankungen. D. Zt. f. Nerv. XII. — Federn (Wien), 
Ursache, Diagnose und Behandlung der Arteriosklerose und ihre Folgen. Wr. KI. 1905. — 
Forster O., Die arteriosklerotische Muskelstarre. Allg. Zt. f. Psych. u. psych.-gerichtl. Med. 
1969. — Frankel E., Gehirnsklerose. 13. Tagung d. D. path. Ges. Leipzig 1909. — Frey W., 
Arteriosklerose und ihre wirtschaftliche Bedeutung. M. med. Woch. 1925, Nr. 35. — Fuchs 
R. F., Physiologie und Wachstumsenergie der Arteriosklerose. Zt. f. allg. Phys. 1903. — 
Full, Versuche iiber die anatomischen Bewegungen der Arterien. Zt. f. Biol. 1913, LX1, 
Hea oi — orae, Uber Netzhautveranderungen bei Diabetes. KI. Monatsber. f. Aug. 1923, 
LXIX, S. 843. — Gréddel u. Hubert, Pseudoapoplektische und pseudoembolische cerebrale 
Circulationsstérungen auf ischamischer Basis. D. med. Woch. 1924, S. 1023; Interfero- 
imetrische Untersuchungen zur Frage des Alterns, speziell bei konsumierender Arterio- 
sklerose. D. med. Woch. 1926, Nr. 47, S. 1981. — Guenther, Zur Erkenntnis iiber Spontan- 
bewegung iiberlebender Arterien. Zt. f. Biol. 1915, LXV, S. 401. — Hallenberger O., Uber 
die Sklerose der Arteria radialis. A. ¢ kl. Med. 1906, LXXXVII. — Herxheimer, Arterio- 
sklerose. Zbl. f. allg. Path. 1923, Sonderband zu XXXIII; Arteriolonekrose der Nieren. 
Virchows A. 1924, CCLI, S. 709. — Hippolyte Martin, Recherches sur la nature et les 
pathogénies des les visc. consec. A Ventarterite obl. et progr. Rev. d. méd. 1881. — Hiibsch- 
monn P., Beitrag zur pathologischen Anatomie der Arteriosklerose. Zieglers Beitr. 1906, 
XXXIX. — Hueck W., Anatomisches zur Frage nach Wesen und Ursachen der Arterio- 
sklerose. M. med. Woch. 1920, S. 535 und Zieglers Beitr LXVI. — Idelson, Uber Beziehungen 
der Claudicatio intermittens zur allgemeinen Erkrankung. Zbl. f. Neur. u. Psych. 1923, 
XXXII, S. 494. — Jacob A., Uber die Arteriosklerose des Nervensystems. Med. Kl. 1916, 
Nr. 32. — Joél, Lipoidgenese der Atherosklerose. Th. d. G. 1925. — Jores L., Arterien bei 
Henke-Lubarsch, Herz und Gefafe. 1924. — Jiirgensen, Mikrocapillarbeobachtungen. DA: 
f. kl. Med. 1920, CXXXII, S. 204. — Kraus F., Kiinisches Bild der Arteriosklerose u. Ss. W. 
Dienstbeschidigung und Rentenversorgung. Jena 1917 u. D. med. Woch. 1920, Nr. 34. -- 
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Kretz Johannes, Uber Veranderungen an den Coronararterien und ihre klinische Bedeutung, 
mit besonderer Beriicksichtigung der Coronarsklerose. Wr. A. f. inn. Med. 1925, IX. — 
Lange, Studien zur Pathologie der Arterien. Virchows A. 1924, CCXLVII, H. 3. — Lewy, 
Die Lehre vom Tonus und der Bewegung. Springer 1923. — Lindemann H., Die Hirngetabe 
in apoplektischen Blutungen. Virchows A. 1924, CCLIH, H. 1 u. 2. — Lowenfeld, Studien 
iiber Pathologie und Genese der spontanen Gehirnblutung. Wiesbaden 1886. — Lowenthal, 
Experimentelle Untersuchungen iiber Atherosklerose. Berl, Med. Ges. 27. Januar 1926, 
Experimentelle Arterioskleroseforschung. Med. KI. 1926, Nr. 20. — v. Manteuffel W., Die 
Arteriosklerose der unteren Extremititen. Mitt. a. d. Gr. 1910. — Médnckeberg J. G., Uber 
die reine Meiaverkalkung der Extremitatenarterien und ihr Verhaltnis zur Arteriosklerose. 
Virchows A. 1903; Arteriosklerose. KI. Woch. 1924, XXXII, 3. Jahrg. — Mortenson M. D. 
(Battle Creek), Ist Arteriosklerose eine vererbliche konstitutionelle Erkrankung? J. of Am. 
med, ass. 28. Nov. 1925. — Neubiirger K., Bedeutung funktioneller GefaBstorungen u. s. w. 
Jahr. f. 4. Fortb. 1926, H. 1, S. 13. — v. Neusser E., Angina pectoris. Braumiillers Verlag. 
— Nielsen, Arteriosklerose an den peripherischen GefaéBen und differentialdiagnostische Be- 
deutung des Réntgenbildes hierbei. M. med. Woch. 1925, Nr. 28. — Nonne, Die Hemigraémie 
in Oppenheims Lehrbuch. Berlin 1923. — v. Noorden, Uber Arteriosklerose. Med. KI. 1908, 
Nr. 1. — Obderndérjer, Lokalisation atherosklerotischer Prozesse u.s.w. D. A. f. kl. Med. 
CXIIl. — Oeller, Entstehung und Heilung von Hirnblutungen u.s.w. D. Zt. f. Nerv. 1913, 
XLVIU/XLVIII, S. 504. — Oppenheim, Intermittierendes Hinken und neuropathische Diathese. 
D. Zt. f Nerv. XVII. — Pal J., Hypertonie, Hypertension und Arteriosklerose. Wr. med. 
Woch 1921, Nr. 21, 22, 23; Arteriosklerose und Arteriolosklerose. Wr. kl. Woch. 1922, 
Nr. 30. — Pick, Uber die sog. miliaren Aneurysmen der HirngefaBe. Berl. kl. Woch. 1919, 
S. 325. — Ribbert H., Uber Arteriosklerose. D. med. Woch. 1918, Nr. 44. — Ricker G.,, 
Sklerose und Hypertonie der innervierten Arterien. Springer, Berlin 1927. — Ricker G. u. 
Regendanz P., Beitrage zur Kenntnis der 6rtlichen Kreislaufstérungen. Virchows A. 1921, 
CCXXXI. — Rosenblath, Arteriosklerotische GefaBruptur oder Spasmus als Ursache der 
apoplektischen Gehirnblutung? B. z. path. Anat. u. z. allg. Path. 1927, LXXVIII; Die Ent- 
stehung der Hirnblutung bei dem Schlaganfall. D. Zt. f. Nerv. 1918, LXI, H. 1—6; 
Bemerkungen zur Entstehung des Schlaganfalles. Virchows A. 1926, CCLIX, S. 261. — 
Rothlin, Experimentelle Studien iiber die Eigenschaften iiberlebender GefaBe unter Anwendung 
der chemischen Reizmethode. Biochem. Zt. CXI, S. 219. — Schade H., Uber Quellungs- 
physiologie und Odementstehung. Erg. d. inn. Med. 1927, XXXII. — Schmidt M. B., GetaB- 
veranderungen. Zbl. f. Path. 1919, Nr. 3. — Schmidtmann M., Arteriosklerose bei Jugend- 
lichen und ihre Bedeutung fiir die Atiologie des Leidens. Virchows A. 1924, CCXXV. — 
Schmincke Alexander, Traumatische Arteriosklerose. D. A. f. kl. Med. 1925, CXLIX, H. 3—6. 
— Schwalbe G., Beitrage zur Kenntnis des elastischen Gewebes. Zt. f. Anat. u. Ent- 
wicklungsgesch. II. — Sohma, Histologisches der OvarialgefaBe u.s.w. A. f. Gyn. 1908, 
LXXXIV, H. 2. — Spielmeyer, Die Geisteskrankheiten des Riickbildungsalters. Schaffenburg- 
sches Handbuch fiir Psychiatrie; Histopathologie des Nervensystems. Springer 1922. 
Steinbach, Genese der Arteriosklerose. M. med. Woch. 1925, Nr. 16. — Tannenberg, Experi- 
mentelle Untersuchungen tiber lokale Kreislaufstérungen. I—IIf. Frankf. Zt. f. Path. 1925, 
XXXI. — Thayer and Fabyen, Studies of the arterioscl. of the radial art. Am. j. of med. se. 
Dec. 1907. — Theissier, Arteriosclerose et atheromasie. Monogr. clin. Paris 1908. — Thoelldte, 
Hypercholesterinadmie u.s.w. Zieglers Beitr. 1927, LX XVII, H. 1. — Thoma R., Virchows A. 
XCIII, XCV, CIV, CVI, CXI, CXII, CCIV; zuletzt M. med. Woch. 1921, Nr. 11; Zieglers 
Beitr. LXVI; Uber die Eilastizitaét der Arterien und die Angiomalacie. Virchows A. 1922, 
CCXXXVI, S. 243. — Torhorst H., Die histologischen Veranderungen bei der Sklerose der 
Pulmonalarterien. Zieglers Beitr. 1904, XLVI. — Unger, Beitrage zur Lehre von den 
Aneurysmen, Zieglers Beitr. 1911, LI, S. 137. — v. Uxkiill, Studien iiber den Tonus. Die 
Bewegungen der Schlangensterne, Zt. f. Biol. 1905, XLVI, S. 1. — Verse, Uber die experi- 
mentelle Lipocholesterinamie. B. z. path. u. z. allg. Path. 1917, LXIII, S. 781. — Virchow, 
Uber die Erweiterung kleiner GefaBe. Virchows A. 1851, II]. — Wacker u. Hueck, Chemische 
und morphologische Untersuchungen iiber die Bedeutung des Cholesterins im Organismus. 
A. f. exp. Path. u. Pharm. 1913, LXXIV. — Wenckebach K. F., Fortbildungskurs d. Wr. 
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med. Fakultat Febr. 1924; Auserordentliche Tagung d. Ges. f. inn. Med., Wien, 5. Marz 
1924. — Westphal K., Uber die Entstehung des Schlaganfalles. I—III. D. A. f. kl. Med. 
CLI, H. 1/2; Angiospastischer Insult als Ursache der Apoplexie. Verh. d. D, Ges. f. inn. 
Med. 1925, S. 243. — Zack, Weiterer Beitrag zur Kenntnis des Gefafkrampfes bei inter- 
mittierendem Hinken. Med. K]. 1923, Nr. 14, S. 454. 


b) Experimentelle und atiologische Arbeiten. 


Adler u. Hussel, Uber intravendse Nicotineinspritzungen und ihre Einwirkung auf die 
Kaninchenaorta. D. med. Woch. 1906, Nr. 45. — Aschoff L. und seine Schiiler Anitschkow, 
Voigts, Vogler u. a. Arterienveranderungen durch Fiitterung von Cholesterin. Med. kl. 
Beitr. 1914. — Bennecke A., Studien iiber GeféSerkrankungen durch Gifte. Virchows A. 1908, 
CXCI. — Embden u. Lawaszek, Uber den Cholesteringehalt verschiedener Kaninchenmuskeln. 
Hoppe-Seylers Zt. 1923, CXXV, S. 199. — Erb jun., Experimentelle und histologische Studien 
iiber Arterienerkrankung nach Adrenalininjektion. A. f. exp. Path. u. Pharm. 1995, WINN, == 
Harvey W., Die Ursachen der Arteriosklerose (Cambridge). Virchows A. CXCVI. — Hirsch 
u. Thorspecken, Experimentelle Untersuchungen zur Lehre von der Arteriosklerose. D. A. f. 
kl. Med. 1902, CVII. — Hoffa A., Uber Nephritis saturnina. Inaug.-Diss. Freiburg 1883. 
— Ignatowski A, (Odessa), Uber die Wirkung des tierischen EiweiBes auf die Aorta und 
die parenchymatésen Organe des Kaninchens. Virchows A. 1909, CXCVIII. — Ito, Ver- 
breitung der Arteriosklerose u.s.w. Verh. d. jap. path. Ges. 1921, S; 180; —_Jores’ L.,. Uber 
das Verhalten der BlutgefaBe im Gebiet durchschnittener vasomotorischer Nerven. Zieglers 
Beitr. XXXII; Uber die pathologische Anatomie der chronischen Bleivergiftung der Kaninchen. 
Zieglers Beitr. XXXI. — Katase, Uber experimentelle Kalkmetastasen. Zieglers Beitr. LVIi. 
— Kochmann, Uber die Wirkungen des Alkohols auf den Blutkreislauf. D. med. Woch. 1905, 
Nr. 15. — Lange, Studien zur Pathologie der Arterien. Virchows A. 1924, CCXLVIII, H. 3; 
Die Einwirkung des Adrenalins auf die Permeabilitat von Muskelfasergrenzschichten. Hoppe- 
Seylers Zt. 1922, CXX, S. 249. — Lange u. Lawaszek, Uber den Einflu8 des Cholesterin auf 
den Sauerstofiverbrauch des Lecithins. Hoppe-Seylers Zt. 1923, CXXV, S. 248. — Lapinski, 
Zur Frage von der Degeneration der GefaBe bei Lision des Nervus sympathicus. D. Zt. f. 
Nerv. 1900, XVI. — Lawaszek, Weitere Untersuchungen iiber den Cholesteringehalt ver- 
schiedenartiger Muskeln. Hoppe-Seylers Zt. 1923, CXXV, H. 5 u. 6. — van Leersum, Uber 
die Wirkung des tierischen EiweiBes auf die Aorta und die parenchymatésen Organe der 
Kaninchen. Virchows A. 1969, CXCVIII, S. 278; Zur Frage der experimentellen alimentaren 
Atherosklerose. Virchows A. CCXVII, S. 452 und Piliigers AS ADAP OLX ITS SxS 1le ae 
Leisauer Max, Experimentelle Arterienerkrankungen bei Kaninchen. Berl. kl. Woch. 1905, 
Nr. 22. — Lewaschew S., Experimentelle Untersuchungen tiber die Bedeutung des Nerven- 
systems bei GefaBerkrankungen. Virchows A. XCII, — Lubarsch, Zur Pathogenese der 
Arteriosklerose. M. med. Woch. 1909. — Lunz A., Uber das Verhalten der Elastizitat der 
Arterien bei Vergiftung mit Phosphor, Quecksilber, Blei. Inaug.-Diss. Dorpat 1892. — Maier R., 
Experimentelle Studien tiber Bleivergiftung. Virchows A. XC. — Otto, Uber Arteriosklerose 
bei Tieren und ihr Verhaltnis zur menschlichen Arteriosklerose. Virchows A. 1911, CCIII. — 
Philosophow P., Uber Veranderungen der Aorta bei Kaninchen unter dem Einflu8 der Ein- 
fiihrung von Quecksilber, Blei- und Zinksalzen in die Ohrvenen. Virchows A. 1910, CXCIX. 
— Schirokagoroff, Die sklerotische Erkrankung der Arterien nach Adrenalininjektion. 
Virchows A. 1908, CXCI. — Schénheimer, Uber die experimentelle Cholesterinkrankheit der 
Kaninchen. Virchows A. 1924, CCXLIX, S. 1. — Steinbiss, Uber experimentelle elimentare 
Atherosklerose. Virchows A. 1913, CCXII, S. 152. — Stieglitz, Eine experimentelle Unter- 
suchung iiber Bleivergiftung u. s. w. A. f. Psych. XXIV. — Weltmann u. Biach, Zur Frage 
der experimentellen Cholesteatose. Zt. f. exp. Path. u. Ther. 1913, XIV. 


c) Arbeiten tiber Blutdruck, Hypertonie, Arteriolosklerose, Gefa®veranderungen bei Nieren- 

erkrankungen und ihre Zusammenhange; Beteiligung von Nebennieren, Ovarien Uw. Ss. W. 

Klimakterische Hypertonie (weitere Arbeiten bis 1924 s. Fr. Munk, Nierenerkrankungen. 
Urban & Schwarzenberg 1925). 


Allen F., Arterial hypertension. J. of Am. med. Ass. Chicago 1920, XXIV. — Amblard, 
L’hyperstension artérielle. Paris méd. 1911. — Askanazy S., Rhodan-Calcium-Diuretin gegen 
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Hypertonie. M. med. Woch. 1927, Nr. 42. — Baréth (Budapest), Blutdruckregulation der 
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